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O tratamento do paciente com DM1 engloba importante tríade que é a alimentação 
saudável, insulinoterapia e a inclusão de atividade física. Entretanto reduzir o risco 
de hipoglicemias depende do adequado ajuste destes três fatores. Verificar a 
influência do horário da prática de exercícios aeróbios intermitentes em crianças e 
adolescentes com diabetes tipo 1, que utilizam insulina, na prevenção de episódios 
de hipoglicemia pós-exercício e durante as 24 horas subseqüentes. A amostra foi 
constituída por 30 crianças e adolescentes com diabetes mellitus tipo 1. Foram 
avaliadas a estatura (cm), massa corporal (cm), composição corporal por meio do 
equipamento de  absorciometria de feixe duplo (DXA) e maturação sexual utilizando-
se o teste de Tanner. Realizou-se a avaliação direta do consumo máximo de 
oxigênio (VO2 máx). Para a glicemia utilizou-se o monitor contínuo de glicose 
GUARDIAN®REAL Time (MEDTRONIC), utilizado para monitorar o comportamento 
glicêmico do indivíduo até 24 horas após a realização do exercício. Os pacientes 
realizaram o mesmo protocolo de exercícios físicos (EF) duas horas após insulina 
(EF2h) e uma hora após aplicação de insulina (EF1h), no qual o indivíduo 
permaneceu pedalando por 30 minutos em cicloergômetro com a carga de 60% do 
VO2 máx intercalado com cinco períodos de intensidades máximas com duração de 
10 segundos a cada 5 minutos. Para avaliação do nível de atividade física foi 
utilizado o questionário de Bouchard. Amostra sanguínea foi utilizada para análises 
de: HDL, LDL, Colesterol Total, triglicerídeos,HbA1c, insulina e cortisol. As análises 
estatísticas utilizadas foram: Teste t de Student, Teste U de Mann Whitney para os 
dados não paramétricos, qui-quadrado, Odds ratio, correlação de Spearman e 
regressão múltipla de stepwise. Adotou-se nível alpha estipulado em p<0,05 para 
todas as análises. Quanto à maturação sexual 61% dos meninos e 41,2% das 
meninas foram classificados como púberes e como eutróficos conforme IMC escore 
z (84,6% meninos e 82,4% meninas), sem diferença nas proporções entre os sexos. 
Houve diferença na variação glicêmica pré e pós-exercício em ambos os exercícios, 
com maior diferença para o EF2h (p<0,05). O EF2h desencadeou maior número de 
episódios de hipoglicemias nas 24 horas seguintes (n=134) do que após EF1h 
(n=84, Qui=11,504; p=0,001). Em relação aos períodos de ocorrências da 
hipoglicemia, houve maior proporção nas 8 horas seguintes ao EF2h (n=71 
episódios, 53,8%)  e nenhuma no EF1h (Qui=38,568; p=0,0001), enquanto que o 
EF1h apresentou maior número de episódios de hipoglicemias noturnas (n=60, 
71,4%) em relação ao EF2h (n=31, 23,1%, Qui=49,521; p=0,0001). Houve maior 
redução da quantidade média da insulina de ação rápida aplicada no dia seguinte do 
EF1h do que no EF2h (p=0,031). Conclui-se que a realização de exercícios 
intermitentes realizados uma hora após a aplicação de insulina e alimentação 
demonstra ter menor risco de hipoglicemias nas 8 horas seguintes aos exercícios, 
contudo apresenta maior risco de hipoglicemia noturna comparado com o exercício 
realizado duas horas após. Além disso, o exercício intermitente realizado uma hora 
após a aplicação de insulina auxilia na redução das doses de insulina no dia 
seguinte.  
 







The treatment of the patient with DM1 includes an important triad that is healthy 
eating, insulin therapy and the inclusion of physical activity. However reducing the 
risk of hypoglycemia depends on the appropriate adjustment of these three factors. 
To verify the influence of the time of the practice of intermittent aerobic exercise in 
children and adolescents with type 1 diabetes, who use insulin, in the prevention of 
episodes of post-exercise hypoglycemia and during the subsequent 24 hours. The 
sample consisted of 30 children and adolescents with type 1 diabetes mellitus. 
Stature (cm), body mass (cm), body composition using dual X-ray absorptiometry 
(DXA) equipment and sexual maturation were evaluated using the Tanner's test. A 
direct evaluation of the maximum oxygen consumption (VO2max) was carried out. 
For glycemia, the GUARDIAN®REAL Time (MEDTRONIC) continuous glucose 
monitor, used to monitor the individual's glycemic behavior up to 24 hours after 
exercise, was used. The patients performed the same protocol of physical exercises 
(PE) two hours after insulin (EF2h) and one hour after the application of insulin 
(EF1h), in which the individual remained pedaling for 30 minutes in a cycloergometer 
with a load of 60% of VO2 max Interspersed with 05 shots of maximum intensities 
lasting 10 seconds every 05 minutes. The Bouchard questionnaire was used to 
assess the level of physical activity. Blood sample was used for analysis of: HDL, 
LDL, Total Cholesterol, triglycerides, HbA1c, insulin and cortisol. The statistical 
analyzes used were: Student's t test, Mann Whitney U test for non-parametric data, 
chi-square, Odds ratio, Spearman correlation and multiple stepwise regression. The 
alpha level was set at p <0.05 for all analyzes. Regarding sexual maturation, 61% of 
the boys and 41.2% of the girls were classified as pubertal and as eutrophic 
according to BMI z score (84.6% boys and 82.4% girls), with no difference in sex 
ratios. There was a difference in pre and post exercise glycemic variation in both 
exercises, with a greater difference for EF2h. Ef2h triggered a greater number of 
episodes of hypoglycemia in the following 24 hours (n=134) than after EF1h (n=84, 
chi=11,504; p=0.001). Regarding the periods of hypoglycemia occurrence, there was 
a higher proportion in the 8 hours following EF1h (n=71 episodes, 53.8%) and none 
in EF1h (chi=0,001; p=0.0001), while EF1h presented higher numbers Of nocturnal 
hypoglycemic episodes (n=60; 71.4%) in relation to EF2h (n= 31, 23.1%, chi 
=49,521; p = 0.0001). There was a greater reduction in the mean amount of fast 
acting insulin applied on the following day of EF1h than in EF2h (p = 0.031). It was 
concluded that intermittent exercise performed one hour after the application of 
insulin and diet showed a lower risk of hypoglycemia in the 8 hours following 
exercise. However, it presents an increased risk of nocturnal hypoglycemia 
compared to the exercise performed two hours later. In addition, intermittent exercise 
one hour after insulin application helps reduce insulin doses the next day. 
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O diabetes mellitus tipo 1 (DM1) é uma das doenças crônicas mais 
frequentes na infância e sua incidência aumentou em todo o mundo 
(INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION-IDF, 2013). O tratamento do paciente 
com DM1 engloba importante tríade que é a alimentação saudável, insulinoterapia e 
a inclusão de atividade física regular (MERCURI E ARRECHEA, 2001; WILMORE, 
COSTILL E KENNEY, 2010). O ajuste terapêutico é complexo e difícil, pois o manejo 
depende da adequada administração de insulina e do controle alimentar do paciente 
(ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DA SAÚDE-OMS, 2003). Além do uso de insulina, 
mudanças saudáveis nos hábitos alimentares são imprescindíveis no tratamento e 
devem ser incentivados assim que o diagnóstico for confirmado. O tratamento 
intensivo pode ser realizado com a aplicação de múltiplas doses de insulina que 
possuem diferentes picos de ação (SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES - 
SBD, 2014).  
O tratamento também contempla a prática de exercícios físicos, que é fator 
importante por promover benefícios de forma aguda e crônica, porém possui efeito 
estressante ao metabolismo e deve ser realizado com segurança. Os exercícios 
físicos possuem efeito positivo no controle da glicemia melhorando a captação da 
glicose muscular, o que pode levar a diminuição das doses de insulina e melhora do 
controle glicêmico (RASMUSSEN, LAUSZUS, HERMANSEN, 1996; CORIGLIANO, 
2006). O alvo para bom controle glicêmico de diabéticos tipo1 é a manutenção da 
concentração da HbA1c abaixo de 7,5% (SBD, 2014). Em relação ao gênero, La 
Greca et al, (2010) e Samuelsson et al, (2016),  encontraram em suas pesquisas 
que meninos possuem melhor controle glicêmico do que as meninas, devido a 
maiores sintomas de depressão e ansiedade, sendo fato interessante a ser 
observado em estudos com indivíduos com DM1. 
Em longo prazo, a prática regular de exercícios diminui os fatores de risco de 
doenças cardiovasculares que é maior em indivíduos diabéticos (MERCURI; 
ARRECHEA, 2001). A adesão à prática de exercícios físicos deve ser recomendada 
para indivíduos com DM1(AMERICAN DIABETES ASSOCIATION - ADA, 2004). 
Contudo ha dificuldade na sua prescrição, pois os diversos tipos de exercícios 
podem promover respostas metabólicas diferentes dos praticantes dependendo do 
tipo e intensidade (JIMENEZ et al, 2007). 
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Os exercícios demonstram ter papel positivo no tratamento do paciente 
diabético tipo 1, entretanto, o receio da ocorrência de hipoglicemia foi identificado 
como a principal barreira para o engajamento na prática de atividades físicas 
regulares (BRAZEAU et al, 2008). A prática de exercícios físicos embora possua 
efeitos benéficos, pode aumentar o risco de hipoglicemia, que pode ocorrer durante, 
imediatamente e até 12 horas após o término do exercício físico (DIABETES 
RESEARCH IN CHILDREN NETWORK, 2006). Portanto o desafio está em incluir os 
exercícios físicos na rotina de pessoas com DM, paralelo ao controle alimentar e 
insulinoterapia e ainda tentar reduzir o risco de hipoglicemias induzidas pelos 
exercícios.  
Os exercícios de maneira geral podem ser classificados em dois tipos, com 
predominância aeróbica e anaeróbica, e possuem efeitos distintos sobre as 
concentrações de glicose em pessoas com diabetes (RIDDELL; PERKINS, 
2006). Em exercícios aeróbicos de intensidade moderada ocorre redução das 
concentrações de glicose (RIDDELL et al, 2000) enquanto que os exercícios 
anaeróbicos geralmente caracterizados por altas intensidades contínuas ou 
intermitentes, pode provocar aumento nas concentrações de glicose no sangue em 
pessoas com DM1(SIGAL et al, 1994).  
Entretanto, um padrão de exercícios que tem recebido pouca atenção das 
pesquisas são os exercícios aeróbicos intermitentes, caracterizados por variações 
na intensidade durante a execução dos exercícios, bem característico da maioria 
dos desportos e brincadeiras espontâneas das crianças (GUELFI; JONES; 
FOURNIER; 2007). Existem resultados contraditórios quanto à influência dos 
exercícios aeróbicos intermitentes nas respostas glicêmicas e no risco de 
hipoglicemia induzida pelos exercícios, quando comparadas com exercícios aeróbios 
contínuos (GUELFI et al, 2005 ; ISCOE e RIDDELL 2011; GUELFI et al, 2007). Há 
algumas evidências de que a combinação de exercícios aeróbios de intensidade 
moderada, intercalados com períodos de alta intensidade e curta duração podem 
auxiliar na diminuição dos riscos de hipoglicemias agudas em adultos com diabetes 
tipo 1(GUELFI et al, 2005b ; ISCOE; RIDDELL 2011). 
Contudo, não há estudos com informações que possam estabelecer qual a 
influência da prática de exercícios aeróbios intermitentes no risco de hipoglicemias 
de início tardio, principalmente as hipoglicemias noturnas em crianças e 
adolescentes, e a sua relação com o horário de aplicação da insulina, visto que a 
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realização dos exercícios no pico de ação da insulina pode aumentar o risco de 
hipoglicemias agudas.  
O presente estudo pretende avaliar a influência deste tipo de exercício na 
glicemia de crianças e adolescentes, viabilizando sua orientação de forma segura 
pelos profissionais de educação física e médicos no tratamento do diabetes. Para 
isso torna-se importante conhecer a relação entre o horário da prática de exercícios 
físicos e à hora de aplicação da insulina, para verificar se é possível diminuir ou 
evitar os riscos de hipoglicemias induzidas pelo exercício, estimulando assim que 
cada vez mais pessoas com DM1 possam iniciar a prática de exercícios físicos com 
segurança. 
 
1.1  OBJETIVOS 
 
1.1.1 Objetivo Geral 
 
Verificar a influência do horário da prática de exercícios físicos intermitentes 
de alta intensidade em crianças e adolescentes com diabetes tipo 1, na prevenção 
de episódios de hipoglicemia pós-exercício e durante as 24 horas subsequentes. 
 
1.1.2 Objetivos específicos 
 
a) Comparar meninos e meninas com DM1 quanto ao seu perfil antropométrico, 
controle glicêmico, aptidão cardiorrespiratória e nível atividade física. 
 
b) Verificar se há diferença na resposta glicêmica com a realização de exercícios 
físicos intermitentes de alta intensidade, realizado uma ou duas horas após a 
aplicação da insulina. 
 
c) Avaliar a resposta glicêmica pós-exercícios intermitentes durante as 24 horas 
subsequentes. 
 
d) Analisar a aptidão cardiorrespiratória (VO2 máx) e relação com a resposta 




e) Avaliar o nível de atividade física de crianças e adolescentes com DM1, e a 
resposta glicêmica aguda aos exercícios aeróbios intermitentes. (artigo publicado 
Apêndice 1).  
 
f) Avaliar o percentual de contribuição dos substratos energéticos (carboidratos e 
gorduras) oxidados durante os exercícios intermitentes. (artigo publicado Apêndice 
2) 
 
1.2  HIPÓTESES  
 
H1. As meninas possuem concentrações de HbA1c mais elevados que os meninos. 
  
H2. Os exercícios intermitentes podem contribuir para a redução nas doses de 
insulina nas 24 horas subseqüentes. 
 
H3.  O horário da prática de exercícios aeróbios intermitentes em relação ao uso da 






2 REVISÃO DE LITERATURA 
 
O diabetes mellitus compreende um grupo heterogêneo de manifestações 
clínicas tendo como denominador comum o aumento da concentração da glicose 
sanguínea (COSTA; NETO 2009; SBD, 2015). Há dois mecanismos básicos que 
podem desencadear o diabetes, a lesão das células beta (β) do pâncreas, levando a 
não produção ou produção parcial de insulina no caso do diabetes tipo 1 (DM1) e a 
resistência à insulina em nível tecidual comum no diabetes tipo 2 (DM2) (DRASH et 
al, 1996).  
O DM1, em geral, é diagnosticado na infância e adolescência e é 
denominado diabetes mellitus insulino dependente, o DM2, geralmente é 
diagnosticada na fase adulta e está associado a obesidade, alimentação inadequada 
e sedentarismo, sendo chamado de diabetes do adulto ou diabetes mellitus não 
insulino dependente (COSTA e NETO, 2009).  
Esta revisão abordará sobre a fisiopatologia do diabetes tipo 1, o tratamento, 
dificuldades do manejo, complicações e a inclusão dos exercícios com seus 
benefícios para pessoas com DM1, já que a manutenção bem sucedida das 
concentrações glicêmicas das pessoas com DM1, elas necessitam coordenar 
insulinoterapia, alimentação e a inclusão de exercícios físicos em seu tratamento, 
que pode provocar efeitos agudos e crônicos (COLBERG 2003).  
 
2.1 DEFINIÇÃO, FISIOPATOLOGIA E EPIDEMIOLOGIA DO DIABETES MELLITUS 
TIPO 1 
 
O DM1 é definido como doença endócrina metabólica, causada pela 
deficiência de secreção ou ação da insulina (SPERLING et al, 2002; SBD, 2015). 
Caracterizada por desencadear uma série de distúrbios metabólicos na deficiência 
da liberação da insulina e utilização da glicose pelo organismo (ROBERGS; 
ROBERTS; 2002). Causando excesso de glicose sanguínea (SBD, 2015; SIMÕES; 
MENDONÇA; SILVA; 2002).  
O diagnóstico do DM1 normalmente ocorre na infância, porém pode afetar 
qualquer idade e infelizmente muitas vezes se apresenta com quadro grave e agudo 
de hiperglicemia com a necessidade de internação (IDF 2013; ADA, 2014; 
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OLIVEIRA; VENCIO, 2014). 
O DM1, preferencialmente acomete crianças e adolescentes, causadas por 
patogenia autoimune (SIMÕES; MENDONÇA; SILVA; 2002). Mecanismos 
imunológicos mediam a destruição das células β, devido à ação de anticorpos que 
atacam as células, levando a deficiência na produção de insulina, causando 
deficiência da sua produção (HOFFMAN; ARSLANIAN; BECKER; DRASH, 1994). 
Ocorre então, insulinopenia grave e dependência total de insulina exógena para 
preservar o organismo evitando cetoacidose e possíveis complicações (SPERLING 
et al, 2002). É o tipo mais agressivo da doença (SMELTZER; BARE, 2002). 
Esse processo de destruição ocorre pela agressão do sistema imunológico 
por meio de células linfocitárias e macrófagos (BALDA; PACHECO-SILVA, 1999). 
Acredita-se que este processo autoimune esteja relacionado a alteração da 
freqüência de determinados antígenos do sistema HLA (sistema de 
histocompatibilidade dos antígenos leucocitários humanos), que determinam a 
destruição auto-imune das células β pancreáticas (AZEVEDO; GROSS, 1990). 
Fatores imune-inflamatórios normalmente aumentados no diabetes, como fator α de 
necrose tumoral (TNF-α), e interleucina 6 (IL-6) podem também mediar a destruição 
das células beta por estarem implicados no processo autoimune (CAMPBELL; 
HARRISON, 1990; KATSUKI et al, 1998; HAK et al, 2001). 
O DM de maneira geral é problema de saúde pública, estima-se que existem 
cerca de 150 milhões de pessoas com diabetes no mundo e as projeções para 2025 
de acordo com a Organização Mundial da Saúde é que esse número chegue a 300 
milhões (OMS 2012). O DM1 é menos comum em comparação ao DM2, e sua 
incidência apresenta acentuada variação demográfica, apresentando taxas por 100 
mil habitantes com menos de 15 anos de idade: 38,4 na Finlândia, 7,6 no Brasil e 
0,5 na Coréia, a incidência tem aumentado particularmente na população infantil 
com menos de 5 anos de idade (SBD, 2016, COTRAN; KUMAR; ROBBINS, 1994, 
IDF, 2015).  
A Europa tem o maior número de crianças com diabetes tipo1, 
aproximadamente 140.000, e com aumento de novos casos a cada ano (IDF, 2015). 
O Brasil está em terceiro lugar no total de número de casos de crianças com DM1, 





FIGURA 1: 10 PAÍSES COM MAIOR NÚMERO DE CRIANÇAS COM DM 1 
 
Fonte: IDF 2015 
A incidência do DM1 é bastante variável no mundo, variando de 1 a 2 casos 
a cada 100.000 habitantes no Japão e 40 casos a cada 100.000 habitantes na 
Finlândia. Nos Estados Unidos a prevalência em percentual na população geral é de 
0,4% (IDF 2015). No Brasil há aproximadamente 12 milhões de pessoas com DM1, e 
cerca de 10% destas são portadores do DM1, considerando as doenças crônicas o 
diabetes perde apenas para a asma em sua incidência em crianças e adolescentes 
(OMS, 2010). 
Com essa alta prevalência da doença é importante entender como é 
realizado o controle e monitoramento da glicemia, como são realizadas as 
avaliações e quais os valores de referência para um bom controle, esses assuntos 
serão abordados no tópico seguinte.  
 
 
2.2 CONTROLE GLICÊMICO NO DIABETES MELLITUS TIPO 1 
O monitoramento da glicemia no DM1 deve ser realizado diariamente e os 
objetivos principais são: avaliar com precisão o nível de controle glicêmico, auxiliar a 
reduzir os riscos de complicações como hipoglicemias e complicações crônicas 
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micro e macrovasculares e deve ser realizada geralmente quatro a seis vezes por 
dia (INTERNATIONAL SOCIETY FOR PEDIATRIC AND ADOLESCENT DIABETES- 
ISPAD, 2014).  
O paciente com DM1 deve realizar a mensuração da glicemia de jejum e 
pós-prandial (após as refeições) por meio de um glicosímetro portátil que fornece o 
valor da glicemia capilar em poucos segundos (ADA, 2014). Este auto 
monitoramento é usualmente obtido por meio da obtenção de sangue capilar 
colocada em fitas reagentes acopladas a aparelhos que fornecem os resultados em 
poucos segundos (glicosímetros). Os aparelhos possuem leituras que são bastante 
precisas com coeficiente de variação abaixo de 5% (GROSS et al, 2002). 
Recomenda-se que todo paciente com DM1 realize a mensuração da 
glicemia plasmática de jejum em laboratório e da Hemoglobina glicada (HbA1c), que 
reflete uma média da glicemia dos últimos 3 meses (ADA, 2014). Este termo 
hemoglobina glicada é as definições formadas a partir da ligação da glicose e a 
hemoglobina. O período de vida da hemácia é em média 90 dias, neste período a 
glicose vai se incorporando a hemoglobina, devido à concentração aumentada da 
glicose sanguínea (SUMITA, ANDRIOLO, 2008).  Os valores de referência da 
HbA1c, e da glicemia antes das refeições (pré-prandial) e após as refeições (pós-
prandial) variam com a idade como demonstrado no quadro 1. 
 
QUADRO 1 – CONTROLE GLICÊMICO RECOMENDADO POR FAIXA ETÁRIA 
PARA PORTADORES DE DM 1.  
FAIXA ETÁRIA GLICEMIA HEMOGLOBINA 
GLICADA Pré-Prandial Pós-Prandial 
0 – 6 anos 100 – 180mg/dL 110 – 200mg/dL  
< 7,5% 6 -12 anos 90 – 180mg/dL 100 – 180mg/dL 
13 – 19 anos 90 – 130mg/dL 90 – 150mg/dL 
FONTE: AMERICAN DIABETES ASSOCIATION (2014). 
De acordo com Diabetes Control and Complications Trial TRIAL (DCCT, 
1993; 1994) as concentrações constantes de HbA1c elevadas favorecem as 
complicações microvasculares e macrovasculares. Evidências em adultos mostram 
que o melhor controle glicêmico avaliado por HbA1c esta associado com menos 
complicações microvasculares, cerca de 96% dos tratamentos de pacientes que 
apresentam risco de complicações, as mesmas apresentam relação com as 
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variações nas concentrações da HbA1c (ISPAD, 2014). 
A auto monitoração da glicemia deve ser realizada antes de cada refeição, e 
antes e após atividades físicas (ADA, 2014). Quando os diabéticos realizam 
exercícios físicos esta monitoração torna-se ainda mais importante, deve ser 
realizada antes e após a prática, pois os exercícios físicos podem levar a casos de 
hipoglicemias (GOULET et al, 2005. A realização de exercícios de intensidade leve, 
em pacientes diabéticos que estejam sem insulina por um período de 12 a 48 horas, 
pode aumentar a hiperglicemia pré-existente e consequentemente a incidência de 
cetose nesta situação (WELTMAN et al., 2009; ADA, 2014). 
Um equipamento que vem sendo muito utilizado é o monitor contínuo de 
glicose (MCG). A auto monitoração da glicose sanguínea faz parte do cotidiano do 
paciente com diabetes, sendo considerado crucial no controle glicêmico então a 
alternativa mais recente é o sistema de monitoramento contínuo que permite um 
controle mais frequente, estudo de revisão demonstrou que o sistema MCG, tem 
efeito muito favorável sobre o controle glicêmico tanto em adultos como crianças 
com diabetes mellitus tipo 1, diminuindo inclusive a incidência de hipoglicemias, 
devido a avaliação contínua da glicose trata-se de um equipamento que fornece 
informações da concentração da glicose sanguínea a cada cinco minutos, avaliada 
por um sensor aplicado no subcutâneo do paciente (WOJCIECHOWSKI et al, 2011).  
Nestes casos é realizada a instalação de um sensor de glicose subcutâneo, 
este é fixado à pele com uma tira de Micropore ou Tegaderm e conectado a um 
aparelho monitor de glicose (CGMS System Gold Monitor®, Minimed, Inc.), o 
monitor armazena até 288 medidas de glicose intersticial por dia de exame com 
medições a cada cinco minutos (OLIVEIRA et al, 2005). Portanto, tendo em vista a 
dificuldade de controle das concentrações glicêmicas, é importante conhecer como 
ocorre o metabolismo da glicose. O próximo tópico abordará o metabolismo dos 
carboidratos, descrevendo os aspectos fisiológicos tanto em indivíduos sem o 
diabetes e o em indivíduos com DM1. 
 
 
2.3 METABOLISMO DOS CARBOIDRATOS 
 
A digestão e absorção dos carboidratos ingeridos ocorrem após hidrólise 
que acontece por reações enzimáticas em diferentes segmentos do trato 
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gastrointestinal, inicia no processo de mastigação, por meio da ação da enzima  α-
amilase salivar (ptialina) que hidrolisa as ligações glicosídicas (VOET, VOET, 
PRATT, 2000). A presença de alimento na boca, a visão, pensamento ou cheiro do 
alimento estimulam a produção de saliva e da enzima amilase salivar capaz de 
realizar hidrólise enzimática das macromoléculas ingeridas que são reduzidas a 
partículas menores (STRYER, LUMBERT, 2006).  
No estômago a digestão dos carboidratos continua, ocorre a ação do suco 
gástrico secretado pelas glândulas localizadas na parede estomacal formando o bolo 
alimentar que é lubrificado e transformado em quimo, uma massa acidificada e 
semilíquida, nesta etapa o bolo alimentar está pronto para ir para o intestino delgado 
e continuar o processo de digestão (VOET, VOET, PRATT, 2000). A hidrólise final 
de dissacarídeos, oligossacarídeos é realizada por enzimas presentes na superfície 
intestinal e a absorção da glicose é finalizada por meio de enzimas como a maltase, 
dextrinase e isomaltase, que estão presentes nas células epiteliais do intestino 
delgado (STRYER, LUMBERT, 2006). Ao passar pelo duodeno os fragmentos 
hidrolisados, sofrem a ação da enzima alfa-amilase pancreática que hidrolisa e 
transforma os polissacarídeos no monossacarídeo glicose, dissacarídeo maltose e 
trissacarídeo maltotriose (NELSON, COX, LEHNINGE, 2002).  
Após o processo de absorção ocorre aumento das concentrações de glicose 
na corrente sanguínea, que é o principal substrato energético e o mais importante 
para o funcionamento adequado do organismo, a glicose é responsável pelo 
fornecimento de adenosina trifosfato (ATP) tanto em condições aeróbicas como 
anaeróbicas (COLBERG, 2003; ROBERGS; ROBERTS, 2002). 
Em condições de altas concentrações de glicose na corrente sanguínea as 
células beta pancreáticas liberam insulina que aceleram o transporte de glicose para 
dentro das células (TORTORA, GRABOWSKI, 2003), em contrapartida em 
condições baixas de glicose sanguínea as células Alfa pancreáticas liberam o 
glucagon, hormônio que estimula o fígado a acelerar o processo de glicogenólise, ou 
seja, a quebra do glicogênio em glicose novamente normalizando a glicemia do 







2.3.1 Regulação da glicose 
 
A captação de glicose, utilização e regulação das concentrações adequadas 
no organismo ocorre em várias partes e órgãos como, tecido muscular, cérebro, rim, 
fígado, tecido adiposo e pâncreas, as células musculares são responsáveis por 75% 
da captação da glicose para ser usada como energia ou armazenada como 
glicogênio (DeFRONZO et al, 2004; GERICH et al, 2000).  
O pâncreas é uma glândula localizada no abdômen entre o duodeno e o 
baço, cuja principal função é a produção endócrina de hormônios como a insulina e 
o glucagon que controlam as concentrações de glicose no corpo (TORTORA, 
GRABOWSKI, 2003; CANALI; KRUEL, 2001). Por meio de diversos mecanismos, 
quando os indivíduos apresentam condições fisiológicas normais, os hormônios 
produzidos pelo pâncreas regulam os níveis de glicemia, que varia entre 70 e 
100mg/dl (FAUCI et al, 2008). 
A insulina é o principal hormônio anabólico para o transporte de glicose 
através da membrana, formação de glicogênio hepático e muscular, síntese de DNA 
e síntese protéica, ela é sintetizada e armazenada nas células beta das ilhotas 
pancreáticas e a elevação das concentrações sanguíneas da glicose leva a 
liberação da insulina armazenada (COSTA; ROSSI; GARCIA, 2003; COTRAN; 
KUMAR; ROBBINS, 1994). 
No período pós-prandial, a concentração aumentada de glicose na corrente 
sanguínea precisa entrar nas células para ser utilizada. Porém, a glicose não 
consegue atravessar facilmente as membranas celulares, esse transporte ocorre por 
meio de difusão facilitada e auxiliada por proteínas transportadoras específicas 
(glucose transporter) chamadas GLUTs (GUYTON; HALL, 2006). 
Os GLUTs são grupos de proteínas transmembrana (GLUT 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7) 
encontradas em diferentes tecidos (SHEPHERD; KAHN, 1999). O GLUT 4 é 
encontrado no músculo esquelético, cardíaco e tecido adiposo, ele é o único 
transportador de glicose dependente de insulina, como os músculos são os 
principais tecidos responsáveis pela captação da glicose sanguínea isso torna a 
ação da insulina de grande importância na ação do GLUT 4 e regulação da glicose 
(CZECH; CORVERA, 1999). 
Na ausência de estímulo, 90% do GLUT 4 fica estocado em vesículas 
específicas intracelulares, a presença de insulina faz com que ocorra movimento do 
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GLUT 4, translocando-se para a membrana celular para favorecer a captação da 
glicose. Este estímulo ocorre em decorrência da ativação de uma enzima chamada 
fosfatidilinositol 3-quinase (PI 3-quinase) (CZECH; CORVERA, 1999; SHEPHERD; 
KAHN, 1999; GUYTON; HALL, 2006).  
A concentração aumentada de glicose leva a liberação de insulina pelo 
pâncreas e um dos efeitos principais deste hormônio é a sinalização para a 
translocação dos transportadores de glicose do complexo de Golgi para a 
membrana, facilitando a captação da glicose pela célula (PASSOS; BARRETOS; 
DINIZ, 2006). 
Portanto a sinalização da insulina e translocação do GLUT 4 facilita a 
entrada da glicose nas células para fornecimento de energia na forma de ATP ou 
armazenada na forma de glicogênio (GUYTON; HALL, 1997). Quando a glicose 
sanguínea é captada pelos GLUTs4, está é convertida em glicose 6-fosfato, 
catalisada pela enzima Hexocinase, já quando se encontra na forma de glicogênio 
ele é primeiramente convertida em glicose 1-fosfato e depois em glicose 6-fosfato 
por meio da enzima fosfoglicomutase (MAUGHAN et al, 2000). 
Dentro das células a glicose é utilizada como substrato para a produção de 
energia na forma de ATP, que pode ocorrer a partir da creatina fosfato (CrP) sem a 
presença de oxigênio (Sistema do fosfagênio ou ATP-CP), referida como 
metabolismo anaeróbio e produção de ATP na presença de oxigênio pela respiração 
celular na mitocôndria por meio do metabolismo aeróbio (COLBERG et al, 2003). 
As altas concentrações de glicose e a presença de insulina também 
estimularão a síntese de glicogênio pelo fígado que passa a ser um armazenador de 
glicose, a enzima responsável por essa reação é a glicoquinase que possui baixa 
afinidade com a glicose, portanto, o fígado irá fosforilar e garantir a permanência da 
glicose na forma de glicogênio dentro das células hepáticas (MARZZOCO; TORRES, 
1999).  
No caso de concentrações reduzidas de glicose no sangue, as células Alfa 
pancreáticas liberam outro hormônio que é antagônico da insulina, o glucagon, que 
atua aumentando as concentrações de glicose sanguínea por meio da glicogenólise 
(GUYTON; HALL, 1997). Do ponto de vista metabólico, a situação caracteriza-se 
essencialmente pelo recurso às reservas hepáticas de glicogênio para manutenção 
glicêmica, o fígado fornecerá glicose em quantidades correspondentes às 
necessidades dos tecidos que não podem ficar sem o substrato (FELIG et al, 1975). 
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Os exercícios possuem efeito na translocação do GLUT 4, mesmo na 
ausência de insulina, estudos com ratos demonstram um aumento da captação de 
glicose sanguínea em até cinco vezes, mesmo na ausência de insulina, estimulada 
pela contração muscular(PLOUG et al, 1984; DOUEN et al, 1990).  
Estudo realizado com humanos sem diabetes e com diabetes submetidos a 
uma sessão de exercícios de 45 a 60 minutos em cicloergômetro 60 a 70% do VO 2 
máx, demonstrou aumento no conteúdo de GLUT 4 presente na membrana celular 
em 74% no grupo com diabetes e 71% no grupo sem diabetes após a sessão de 
exercício, mostrando que apesar dos defeitos da captação de glicose via insulina, 
diabéticos respondem bem a translocação do GLUT 4 com a ação muscular 
(KENNEDY et al, 1999). 
A sinalização por meio da insulina e da contração muscular na translocação 
do transportador de glicose (GLUT 4) possuem diferentes mecanismos. Na presença 
de insulina é mediado por meio da ativação da PI-3 Quinase, a translocação 
mediada pela contração muscular tem sido apontada por meio da sinalização da 
proteína Quinase ativada (AMPK). Esta é sensível ao estado energético celular e 
ativada pela relação AMP-ATP, e as concentrações energéticas da célula (JESSEN; 
GOODYEAR, 2005). Como a atividade contrátil altera as concentrações de fontes 
energéticas celulares, ativa a AMPK em exercício, pode estar relacionada ao 
transporte de glicose através da membrana (JESSEN; GOODYEAR, 2005). 
Ao praticar atividades físicas, a ativação da AMPK é resultado do 
decréscimo do estado energético celular esse aumento da atividade da AMPK em 
resposta a uma necessidade em gerar ATP durante o exercício físico promove a 
translocação das vesículas contendo Glut-4, facilitando o transporte de glicose para 
o músculo de maneira semelhante à da insulina, embora isso ocorra por vias de 
sinalização diferentes e independentes, ocasionando então, supressão da insulina a 
fim de garantir a concentração adequada da glicose durante a atividade, com a 
diminuição das concentrações da glicose sanguínea, a ação do hormônio glucagon 
favorece a glicogenólise hepática aumentando a oferta de glicose em até duas 
vezes, estabilizando assim as concentrações glicêmicas (CAMACHO et al, 2005). 
 De acordo com a intensidade do exercício a contribuição de glicose 
sanguínea e glicogênio muscular aumentam para fornecer substratos para a 
ressíntese de ATP (adenosina trifosfato), com a utilização do glicogênio ocorre a 
ação da enzima glicogênio fosforilase, que catalisa o primeiro passo na glicogenólise 
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(degradação do glicogênio em forma de glicose), e sua ação é mediada por meio 
das catecolaminas adrenalina e noradrenalina, ativação do AMPc e estimulação do 
cálcio (MAUGHAN et al, 2000).  
 
 
2.3.2 Tratamento do Diabetes Mellitus tipo 1 
 
Todo o mecanismo de regulação e contra regulação que foi descrito em 
relação à manutenção da glicose sanguínea ocorrem de maneira deficitária em 
pessoas com DM1, devido à destruição das células beta pancreáticas, pessoas com 
DM 1 não possuem a liberação de insulina no organismo para facilitar a entrada da 
glicose nas células (ADA 2014). Desta forma é necessária à reposição da insulina, 
que deve ser realizada de maneira exógena, por meio de injeções subcutâneas, os 
locais possíveis de aplicação são os membros inferiores, membros superiores, 
glúteos e região abdominal (AZEVEDO; GROSS, 1990; COSTA; ROSSI; GARCIA, 
2003). 
O objetivo da insulinoterapia é simular o padrão normal de secreção de 
insulina do pâncreas, que em condições normais ele secreta pequenas quantidades 
de insulina durante o dia e após a ingestão de alimentos devido ao aumento da 
glicose circulante para manter as concentrações em níveis adequados (SMELTZER; 
BARE, 2002).  
O esquema atual de insulina para indivíduos com diabetes compreende a 
aplicação de insulina de três a quatro vezes ao dia, com uma combinação de 
insulinas com tempos de ação diferentes. As insulinas podem ser classificadas de 
acordo com o seu tempo de ação (ultra-rápida, Rápida e Prolongada). Para entender 
como cada insulina funciona é preciso saber alguns termos básicos (BERNARDO et 
al, 2014):  
 Início da ação: quando a insulina começa a sua ação. 
 Pico de ação: a hora que a insulina atinge o ponto máximo da sua ação. 
 Duração: o tempo total que a insulina age no metabolismo. 
 
 











PERÍODO DE AÇÃO 




Humalog Lispro 5 a 15 
minutos 
1 a 2 horas 4 a 6 horas 
Novorapid Asparte 5 a 15 
minutos 
1 a 2 horas 4 a 6 horas 
Apidra Glulisina 5 a 15 
minutos 
1 a 2 horas 4 a 6 horas 
AÇÃO LENTA 
Humulin N NPH 2 a 4 horas 6 a 10 horas 14 a 18 horas 
Novolin N 
AÇÃO PROLONGADA 
Lantus Glargina 1 a 2 horas Sem pico de ação 
significativo 
Até 24 horas 
Levemir Detemir 1 a 2 horas Sem pico de ação 
significativo 
18 a 24horas 
Fonte: Adaptado de Costa e Neto, 2009; Pires e Chacra, 2008.  
 
O gráfico 1 demonstra uma comparação entre os tempos de início e pico de 
ação das insulinas. 
GRÁFICO 1: TEMPO DE AÇÃO DAS INSULINAS 
 
FONTE: Campos, 2011 
Devido à ação dos hormônios como o cortisol, no período da manhã, tanto 
em indivíduos sem diabetes quanto os com diabetes a produção hepática de glicose 
aumenta e diminui a sensibilidade a insulina em horários entre 4 e 8 horas da 
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manhã, devendo haver uma adequação da insulinoterapia no período da manhã 
necessitando de maiores doses para a manutenção da glicemia (COTRAN; KUMAR; 
ROBBINS, 1994). De maneira geral o paciente com DM1 deve ter disciplina e de 
certa forma deve “ser” o pâncreas simulando sua função de forma exógena. 
Outro fator importante para a regulação da glicose é a alimentação, o 
objetivo nutricional do paciente com DM1 é fornecer todos os macronutrientes e 
micronutrientes necessários (carboidratos, proteínas, vitaminas e minerais), 
manutenção de um peso corporal adequado, atender as necessidades energéticas 
diárias e evitar grandes alterações na concentração de glicose no decorrer do dia, 
buscando a manutenção das concentrações glicêmicas o mais próximo do normal 
(COTRAN; KUMAR; ROBBINS, 1994). 
O plano alimentar dos pacientes deve ser prescrito de forma individualizada, 
levando em consideração suas preferências, estilo de vida, origem étnica e cultural 
(SARTORELLI; FRANCO, 2003). Com a inclusão dos exercícios na rotina do 
diabético, a alimentação e doses de aplicação de insulina podem sofrer adequações 
como ajustes nos hábitos alimentares podendo ter maior flexibilidade na quantidade 
e conteúdo das refeições (COSTA; ROSSI; GARCIA, 2003).  
Outro ponto importante do plano alimentar e a insulinoterapia para 
manutenção das concentrações adequadas de glicose no sangue, é tentar minimizar 
os casos de hiperglicemias e hipoglicemias. A hiperglicemia é a concentração 
elevada de glicose no sangue e o principal problema normalmente associado ao 
estado hiperglicêmico é a cetoacidose diabética- CAD (DAMIANI E DAMIANI, 2008).  
Quando há déficit de insulina e altas concentrações de glicose, ocorre um 
estímulo para a liberação de hormônios como glucagon, catecolaminas, cortisol e 
hormônio do crescimento (GH), que estimulam a produção hepática de glicose, 
como a entrada da glicose na célula está dificultada, acontece liberação de ácidos 
graxos do tecido adiposo (lipólise) e produção de corpos cetônicos que pode levar a 
um edema cerebral (DAMIANI; DAMIANI, 2008).  
É importante evitar as hiperglicemias e a cetoacidose extrema, pois a 
incidência de edema cerebral em casos de cetoacidose diabética varia entre 0,7 a 
4,3% e a mortalidade entre 30% a 64% (ROSENBLOOM, 2007). Nas fases iniciais 
do desenvolvimento do diabetes tipo1, a hiperglicemia proveniente da dieta pode 
modular a apoptose (morte) das células beta pancreáticas acelerando o processo 
(PICK et al, 1998). 
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Outro problema para a manutenção da glicose sanguínea é a resistência 
insulínica, caracterizado quando o corpo não responde de maneira adequada à 
insulina (FERREIRA; OLIVEIRA; FRANCA, 2007). Apesar da resistência insulínica 
ser comum no diabetes tipo 2, indivíduos com diabetes tipo 1 podem também 
desenvolver, como a insulina exógena não é totalmente igual a produzida pelo 
pâncreas, o corpo pode produzir anticorpos contra ela, que interfere em sua 
atividade, e faz com que o indivíduo com DM1 necessite de doses maiores de 
insulina que as habituais para evitar as hipoglicemias (FREITAS; CORREA; 
MARCON, 2002).  
Além disso, outro fator é o risco de hipoglicemias, que é caracterizado pela 
concentração baixa de glicose sanguínea, a American Diabetes Association (ADA, 
2014) adota para ponto de corte da hipoglicemia valores igual ou menor que 70 
mg/dl, os sintomas da hipoglicemia são classificados como autonômicos, em 
consequência da ativação do sistema simpático-adrenal, mediados por epinefrina ou 
norepinefrina e acetilcolina (palpitações, tremores, ansiedade, sudorese, fome, 
parestesias) e os sintomas neuroglicopênicos, (irritabilidade, confusão mental, 
dificuldade de raciocínio, dislalia, visão turva, cefaleia, coma e morte) (McCRIMMON 
et al, 1995). 
Diante disso, a falta de controle do metabolismo da glicose em curto, médio 
e longo prazo, pode resultar em complicações agudas e crônicas, que serão 
descritas a seguir.  
 
2.4 COMPLICAÇÕES DO DIABETES MELLITUS TIPO 1 
 
O principal objetivo do tratamento do DM1 é alcançar um controle glicêmico 
adequado, e por meio disto buscar prevenir a ocorrência de complicações que 
podem ocorrer de forma aguda ou crônica (BENHALIMA; STANDL; MATHIEU, 
2011).  
A hipoglicemia é a principal complicação aguda e mais frequente em 
pacientes com DM1 (BLASETTI et al, 2011) podendo causar inclusive a morte dos 
pacientes durante o sono, fato chamado de síndrome da morte na cama (TU; 
TWIGG; SEMSARIAN, 2010). Hipoglicemias com valores abaixo de 50 mg/dL (2,8 
mmol/L) podem comprometer as funções cognitivas e requer início do tratamento o 
mais rápido possível evitando assim a evolução para estágios mais graves, como o 
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estado de coma hipoglicêmico, danos cerebrais e prejuízo do funcionamento 
neuropsicológico (ADA, 2014). 
O paciente com DM1 pode levar uma vida normal, ativa, saudável e feliz, o 
problema ocorre quando não há bom controle glicêmico, então as altas taxas de 
glicose no sangue podem levar a complicações crônicas microvasculares (SBD, 
2014). As complicações microvasculares normalmente acontecem em 20 a 50% dos 
pacientes com duração do DM1 próxima de 10 anos ou mais (SVENSSON; 
ERIKSSON; DAHLQUIST, 2004).  
A retinopatia é a mais frequente, em até 48% dos pacientes, seguida da 
nefropatia diabética em 18% dos casos (IDF, 2007). Podem ocorrer também 
complicações macrovasculares como doenças cardiovasculares, doença arterial 
coronariana, acidente vascular cerebral e insuficiência arterial periférica (muitas 
vezes associado à amputação de membros) (GOLDBERG; FLOREZ, 2001; MARSO; 
HIATT, 2006). 
A hiperglicemia provoca alterações e lesões nos vasos, nervos e outras 
estruturas, substâncias derivadas da glicose acumulam-se nas paredes dos 
pequenos vasos, provocando espessamento e ruptura, prejudicando o transporte de 
sangue. Concentrações altas de glicose levam ainda a formação acelerada de 
aterosclerose (placas de gorduras nos vasos sanguíneos), que é 2 a 6 vezes mais 
comum em indivíduos com diabetes que seus pares saudáveis sem diferença entre 
os sexos, fatores relacionados à glicotoxicidade pelo excesso de glicose sanguínea 
(GUYTON; HALL, 1997).. 
Os problemas de má circulação podem levar a lesões no coração, cérebro, 
membros inferiores, olhos, rins, nervos e pele, a retinopatia, pode levar a perda da 
visão, representa a destruição aumentada dos vasos sanguíneos da retina, está 
associada a hemorragia no humor vítreo ou deslocamento da retina, além de outras 
complicações graves a longo prazo, e inclui o infarto do miocárdio e acidente 
vascular cerebral (SMELTZER ; BARE, 2002). 
A neuropatia diabética, caracterizado por doenças que afetam todos os tipos 
de nervos periféricos autonômicos e espinhais, pode ocorrer desmielinização dos 
nervos e a condução nervosa pode ser rompida. Existem dois tipos comuns de 
neuropatias, a polineuropatia sensoriomotora e neuropatia autonômica (SMELTZER; 
BARE, 2002). Com isso é frequente acontecer lesões repetidas em indivíduos 
diabéticos, devidos a complicações nos nervos da pele os diabéticos perdem 
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sensibilidade e não conseguem sentir mudanças de temperatura e pressão 
(COTRAN; KUMAR; COLLINS, 2000). 
Outra complicação comum é a nefropatia diabética, em concentrações 
elevadas de glicose sanguínea, o mecanismo de filtração renal é estressado, 
permitindo que as proteínas sanguíneas extravasem para dentro da urina, 
aumentando a pressão nos vasos dos rins levando a estímulo para o 
desenvolvimento da nefropatia (SMELTZER; BARE, 2002). 
Hiperglicemias podem desencadear a cetoacidose, pois com a glicose 
sanguínea aumentada o corpo tenta utilizar as gorduras corporais produzindo 
acúmulo de corpos cetônicos no sangue por falta de insulina, com o aumento do 
glucagon e elevação dos hormônios contrarreguladores levam a aumento de ácido 
acetótico (hidroxibutírico), resultando em acidose metabólica, podendo haver até 
risco de morte (GUYTON; HALL, 2002). 
 Em meio a todas essas possíveis complicações agudas e crônicas é preciso 
incluir a prática de exercício físico que pode auxiliar na diminuição dos riscos de 
complicações em longo prazo (MERCURI; ARRECHEA, 2001). Contudo é 
necessário conhecer os efeitos dos diversos tipos de exercícios no metabolismo de 
pacientes diabéticos tipo 1. 
 
2.5 EXERCÍCIOS FÍSICOS E DIABETES MELLITUS TIPO 1 
 
Tanto em indivíduos diabéticos como no indivíduo sem diabetes, a atividade 
física aumenta a captação de glicose pelas células durante e após o exercício físico, 
em indivíduos saudáveis por meio de hormônios contrarreguladores esta redução é 
contrabalanceada por aumento na produção endógena de glicose, fazendo com que 
a glicemia não se altere (FORJAZ et al, 1998). No entanto, pessoas com diabetes e 
situação de baixas concentrações de insulina, o exercício físico pode aumentar o 
risco de hiperglicemia devido aio aumento da liberação de glicogênio hepático. Por 
outro lado, no indivíduo diabético com excesso de insulina, o exercício pode 
provocar hipoglicemia devido à ação da insulina somada a ação da contração 
muscular (FORJAZ et al, 1998).  
Os diabéticos normalmente têm receio de praticar exercícios devido ao 
medo de hipoglicemias após atividades, mesmo assim apesar do exercício ser um 
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fator estressante para o equilíbrio metabólico. A ADA (2004) relata ser possível a 
prática de exercícios físicos com segurança, equilibrando insulinoterapia e ingestão 
de carboidratos, entretanto é preciso compreender as respostas metabólicas e 
hormonais aos exercícios para o ajuste correto destes parâmetros.   
Desta forma, os exercícios físicos podem e devem ser praticados por 
pessoas com DM1 e é fator essencial para obter um estilo de vida saudável, por 
estar diretamente associado a benefícios tanto fisiológicos como psicológicos, 
prevenindo complicações em longo prazo (ROSA et al, 2007). São inúmeros os 
benefícios dos exercícios físicos para portadores de DM, em longo prazo, a prática 
regular de exercícios diminui os fatores de risco de doenças cardiovasculares que é 
maior em indivíduos diabéticos (MERCURI; ARRECHEA, 2001).  
De forma aguda e crônica pode-se citar alguns dos benefícios das atividades 
físicas para os diabéticos como: auxílio no controle de peso corporal, redução das 
doses de insulina, redução do risco de aterosclerose, aumento da sensibilidade à 
insulina, melhora do perfil lipídico com aumento do HDL, diminuição do LDL e 
redução da pressão arterial (LUCCHESE; 2002), além da diminuição da glicose no 
sangue. Austin et al, (1993), avaliaram 59 pacientes com DM1 (28 meninos e 31 
meninas), e compararam com 18 indivíduos de um grupo controle, os resultados 
demonstraram que pacientes com DM1 apresentam VO2 máx menor que os 
indivíduos saudáveis (33,7± 7,0, e 41,0 ± 10,4 ml.kg.min; p=0,001), outro resultado 
importante do mesmo trabalho é que o VO2 máx correlacionou-se inversamente com 
as doses de insulina, colesterol total, HbA1c, LDL e triglicerídeos.  
Outra investigação interessante é a adesão à prática de exercícios físicos 
realizado no período de remissão, período em que o pâncreas ainda produz alguma 
insulina, cujo prática regular de exercícios pode auxiliar na preservação das células 
beta pancreáticas produtoras de insulina (NARENDRAN et al, 2015). Contudo é 
necessário conhecer os tipos de exercícios e as alterações que induzem no 
metabolismo, a seguir será abordado essa temática com relação aos tipos, 
intensidades e efeito no organismo dos indivíduos com DM. 
 
2.5.1 Tipos de exercícios físicos e Diabetes Mellitus tipo 1 
 
Todos os tipos de atividades físicas podem ser praticados por diabéticos, 
desde atividades de lazer até esportes de alto rendimento, com algumas exceções 
38 
 
quando o diabético tiver complicações associadas como retinopatias e problemas 
cardiovasculares (GRIMM et al, 2004; RAMALHO et al, 2008). 
Esse ajuste para a prática segura de exercícios não é tão fácil assim, pois 
vários fatores influenciam diretamente na resposta da glicose sanguínea, como: Tipo 
de exercício, tempo de duração, intensidade da atividade, tipo e horário de aplicação 
de insulina, local de aplicação e alimentação (TONI et al, 2006). A participação em 
esportes é recomendada e considerada segura para portadores de DM1 (ADA, 
2004). Contudo os diversos tipos de exercícios podem promover respostas 
diferentes no metabolismo e na glicemia dos praticantes (JIMENEZ et al, 2007). 
O exercício físico apesar de seus benefícios é fator estressante ao 
metabolismo. Ao praticar atividades físicas de intensidade moderada, em pessoas 
sem diabetes ocorre supressão da insulina a fim de garantir os níveis de glicose 
durante a atividade, por meio da ação do glucagon, gliconeogênese e glicogenólise 
hepática aumentando a oferta de glicose em até duas vezes, quando esse 
mecanismo não ocorre no caso dos diabéticos, a glicemia pode reduzir em até 
18mg/dl/minuto de exercício e em 30 minutos poderá ocorrer hipoglicemia 
(CAMACHO et al, 2005). 
As atividades de intensidade moderada levam a um contínuo consumo de 
glicose e seus estoques (glicogênio muscular) e utiliza como fontes de energia a 
glicose e os ácidos graxos livres (CORIGLIANO et al, 2006; TANSEY et al, 2006). 
Um estudo analisou 50 crianças e adolescentes durante 75 minutos de exercícios 
aeróbicos de intensidade moderada, os exercícios prolongados de intensidade 
moderada provocaram redução consistente da glicose além de freqüente ocorrência 
de hipoglicemias (DIABETES RESEARCH IN CHILDREN NETWORK, 2006b). 
Para evitar a ocorrência de hipoglicemias induzidas pelo exercício Dubé et 
al, (2005) recomendam que em atividades de intensidade moderada é importante 
que o diabético tipo 1 faça reposição de carboidratos antes, durante (duração maior 
que 60 minutos) e após as atividades.   
Em esportes e atividades contínuas de alta intensidade o organismo também 
utiliza a glicose como principal fonte de energia, porém tanto em pacientes com DM1 
como em pessoas sem a doença o mecanismo para a produção de glicose por meio 
da glicogenólise não são bloqueados pela ação da insulina como em atividades 
moderadas (MARLISS; VRANIC, 2002).    
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O que pode acontecer no paciente diabético é uma hiperglicemia causada 
por ativação de receptores β adrenérgicos, resistência insulínica transitória e 
estímulo da produção de glicose hepática em resposta da ação de glucagon 
(MARLISS; VRANIC, 2002; MACKNIGHT et al, 2009). Durante os exercícios de alta 
intensidade a produção endógena de glicose pode aumentar em até sete vezes 
(PURDON et al, 1993), a ação dos hormônios contra reguladores é potencializada 
durante esse tipo de atividade, podendo ocorrer uma resposta exagerada de 
catecolaminas e excesso de ácidos graxos livres e corpos cetônicos (CHIASSON et 
al, 2003).     
Portanto os exercícios contínuos e intensos podem ser praticados e 
promoverem a liberação de catecolaminas que podem aumentar entre 14 e 18 vezes 
acima dos níveis basais resultando em hiperglicemias pós-exercícios (HARMER et 
al, 2008; MARLISS; VRANIC, 2002).   
Os exercícios podem ser classificados basicamente em dois tipos 
predominantemente aeróbicos e predominantemente anaeróbicos, dependendo da 
intensidade e predominância de utilização de substratos energéticos, e essas duas 
categorias possuem efeitos distintos sobre as concentrações de glicose em pessoas 
com diabetes (RIDDELL, PERKINS, 2006).  
Em exercícios aeróbicos de intensidade moderada (30-70% do VO²máx) 
ocorre uma redução das concentrações de glicose, então a utilização de glicose 
pode ser de até 1,5 gramas por minuto em adolescentes com diabetes (RIDDELL et 
al, 2000) e superior a 2,0 gramas por minuto em adultos com a doença (ROBITAILLE 
et al, 2007) .  
Esta amplitude da resposta varia entre indivíduos e parece estar relacionada 
às diferenças nas concentrações de glicose pré-exercício, concentração de insulina, 
hormônios contrarreguladores e duração da atividade (WASSERMAN, ZINMAN, 
1994). Um estudo analisou 50 crianças e adolescentes durante 75 minutos de 
exercícios aeróbicos de intensidade moderada, realizado em esteira, a resposta 
após exercícios demonstrou que exercícios prolongados de intensidade moderada 
provoca redução consistente da glicose além de frequente ocorrência de 
hipoglicemias (DIABETES RESEARCH IN CHILDREN NETWORK, 2006b). 
Os exercícios anaeróbicos geralmente caracterizados por altas intensidades 
contínuas ou intermitentes pode provocar aumento nas concentrações de glicose no 
sangue em pessoas com DM1, devido ao aumento das concentrações de 
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catecolaminas e indisponibilidade de insulina, este estado hiperglicêmico pós-
exercícios pode durar horas após o término da atividade, comprometer o controle 
glicêmico e desempenho do exercício (SIGAL et al, 1994).  
O que ocorre normalmente é que a maioria das atividades esportivas 
comumente praticadas e as brincadeiras espontâneas das crianças são uma 
combinação de ambos os tipos com períodos com características aeróbicas e outras 
anaeróbicas o que torna o controle glicêmico no DM1 um grande desafio (GUELFI, 
JONES, FOURNIER, 2007).  
 
2.5.2 Exercícios intermitentes e diabetes mellitus tipo 1 
 
A atividade física intermitente é um tipo de exercício que apresenta variação 
da intensidade alternando o exercício moderado e o de alta intensidade. No período 
de intensidade moderado a energia é provida pelo metabolismo aeróbio, 
aumentando a produção hepática de glicose e estimulando a liberação de ácidos 
graxos livres do tecido adiposo (MACKNIGHT et al, 2009). Porém, quando ocorrem 
períodos de exercícios de curta duração e alta intensidade, a energia vem 
principalmente do metabolismo anaeróbio (glicólise e ATP-PCr) (MACKNIGHT et al, 
2009).  
Na comparação da atividade física moderada e contínua com a atividade 
física intermitente, os pesquisadores observam que ocorre declínio na glicemia em 
ambas as formas de exercícios. Entretanto, a diminuição é maior na atividade física 
contínua de intensidade moderada apesar de o trabalho total ser maior na 
intermitente (GUELFI et al, 2005a; GUELFI et al, 2007).  
A estabilização da glicemia e menor declínio observado na atividade física 
intermitente de alta intensidade foram associados com concentrações elevadas de 
lactato, catecolaminas e de hormônio de crescimento durante a recuperação pós-
exercício (GUELFI et al., 2005b). Provocando menor redução da glicemia pós-
atividade física (BUSSAU et al, 2006), fato que pode ser fator de prevenção da 
ocorrência de hipoglicemia após a atividade física e também de hipoglicemias 
noturnas (ISCOE, RIDDELL, 2011; GUELFI et al, 2005a).  
Desta forma, exercícios físicos com períodos curtos e vigorosos (sprints), 
pode prevenir a diminuição acentuada da glicemia no período de recuperação, e 
esse efeito e benefício dura até duas ou três horas pós exercício, entretanto os 
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cuidados para evitar hipoglicemia noturna devem ser mantidos por um tempo maior 
pós exercícios (GRIMM et al, 2003, 2007;  MARAN et al, 2010).  
De acordo com Guelfi; Jones; Fournier (2007) os exercícios aeróbicos 
intermitentes caracterizam a maioria dos esportes de campo e brincadeiras 
espontâneas de crianças, trata-se de um trabalho de intensidade moderada 
alternado por picos de alta intensidade, e as respostas da glicose sanguínea neste 
tipo de exercícios ainda não são conhecidas. 
Os estudos com relação ao assunto são contraditórios quanto a resposta 
glicêmica após os exercícios, estudo de Maran et al, (2010), que avaliou 8 homens 
portadores de DM1 submetidos a exercícios contínuos e intermitentes, demonstrou 
uma quantidade de episódios de hipoglicemias noturnas maiores no grupo que 
realizou exercícios intermitentes. 
Resultado diferente foi encontrado no trabalho de Iscoe; Riddell (2011), que 
avaliou em duas ocasiões separadas 11 sujeitos com DM1, primeiro eles realizaram 
45 minutos de exercícios contínuos e em outra ocasião 45 minutos com exercícios 
intermitentes. Os resultados demonstraram que as concentrações de glicose noturna 
foram maiores pós-exercícios intermitentes com menor risco de hipoglicemias 
noturnas. 
Guelfi et al, (2007), estudaram nove indivíduos em duas ocasiões separadas 
(30 minutos de exercícios moderados contínuo em cicloergômetro e 30 minutos de 
exercícios moderados intercalados com períodos de alta intensidade de 4 segundos 
a cada 2 minutos), os sprints eram para simular os padrões intermitentes da maioria 
dos esportes, os resultados sugerem menor queda na glicemia pós exercícios 
intercalados com sprints de intensidades máximas, ainda de acordo com os autores 
o resultado  pode ser atribuído a maior aumento na produção de glicose endógena.   
Em outra pesquisa Guelfi, Jones, Fournier (2005a) encontraram menor 
diminuição na glicemia após exercícios intermitentes comparados com exercícios 
contínuos, foram testados sete indivíduos diabéticos tipo 1 em duas ocasiões 
separadas, o protocolo consistiu primeiramente em 30 minutos de exercícios 
contínuo em cicloergômetro a 40% do VO² Max, e numa segunda etapa 30 minutos 
intercalados com períodos de alta intensidade e duração de 4 segundos. Os autores 
associam os resultados ao fato de que a concentração de lactato, catecolaminas e 
hormônio do crescimento foi maior logo após o exercício intermitente comparado 
com o exercício contínuo. 
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Em outro estudo com 8 sujeitos encontraram valor mais baixo da glicemia 
sanguínea, 15 minutos após exercícios intermitentes comparados com a intervenção 
contínua em cicloergômetro, ambos com duração máxima de 20 minutos, indicando 
possível risco de hipoglicemia (GUELFI; JONES; FOURNIER; 2005b). 
A literatura relata que programas de exercícios aeróbios intermitentes em 
crianças e adolescentes com DM1 podem trazer benefícios significantes no controle 
da glicemia dos pacientes, melhoras no perfil lipídico, controle da pressão arterial, 
aumento na sensibilidade à insulina e melhoras da aptidão cardiorrespiratória 
desempenhando importante papel na prevenção de complicações em longo prazo 
(SOUZA et al, 2014). 
Um estudo relata ainda que a prática dos exercícios intermitentes podem 
auxiliar na diminuição da HbA1c, redução das doses de insulina, e melhora dos 
parâmetros relacionados as dislipidemias comparados a um grupo controle, sem 
aumentar o número de hipoglicemias (SALEM et al, 2010). 
Sills e Cerny (1983) realizaram estudo com 10 crianças do gênero masculino 
(cinco saudáveis e cinco com diabetes tipo 1), as crianças realizaram 30 minutos de 
exercícios contínuos e 30 minutos de exercícios intermitentes. Os resultados 
demonstraram que as respostas metabólicas e hormonais são semelhantes em 
ambos os protocolos, e que nas duas formas de atividades a diminuição da glicose 
sanguínea foi igual, sem diferenças significativas. 
Porém, ainda não há consenso quanto às respostas agudas deste tipo de 
exercícios em crianças e adolescentes, existindo lacuna em termos de terapêutica 
dos exercícios intermitentes. Uma revisão sistemática realizada por Garcia-Garcia et 
al (2015) demonstrou resultados contraditórios com na resposta glicêmica de 
diabéticos tio 1 aos exercícios intermitentes, comparados com estudos de exercícios 
contínuos e de força. Por isso este estudo buscou entender melhor as respostas 
glicêmicas de pacientes com DM 1 com a prática dos exercícios intermitentes 
realizados em dois horários diferentes após insulinoterapia e refeição.  
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3. MATERIAIS E MÉTODOS 
 
3.1 PLANEJAMENTO DA PESQUISA 
 
Pesquisa de caráter experimental, que é caracterizada por delineamentos de 
pesquisa que não têm distribuição aleatória dos sujeitos pelos tratamentos 
(SELLTIZ, WRIGHTSMAN, COOK, 1976). 
 
3.2 SELEÇÃO DA AMOSTRA 
 
A seleção da amostra ocorreu de forma intencional não probabilística entre 
os pacientes atendidos na Unidade de Endocrinologia Pediátrica (UEP) do Hospital 
de Clínicas de Curitiba (UFPR). A amostra foi constituída por 35 crianças e 
adolescentes com DM1. 
Inicialmente todos os procedimentos foram detalhadamente explicados aos 
participantes bem como aos seus pais ou responsáveis que assinaram um termo de 
consentimento livre e esclarecido sobre todos os procedimentos (APÊNDICE 4), 
ficando livre a eles a decisão de participar ou não do estudo. Salienta-se ainda que 
os avaliados, acima de 12 anos, assinaram um termo de assentimento (APÊNDICE 
3) para a participação no estudo. 
O projeto foi submetido à aprovação e adequações, segundo o Comitê de 
Ética em Pesquisa em Seres Humanos do Hospital de Clínicas da UFPR, CAAE 
44193214.7.0000.0096 com parecer número 1.101.60 (ANEXO 1). O projeto foi 
contemplado com financiamento pelo processo 487557/2013-1 edital Universal do 
CNPq, em parceria com pesquisadores da Unidade de Endocrinologia Pediátrica 
(UEP) e do Núcleo de Qualidade de Vida (NQV) da UFPR.  
 
3.2.1 Critérios de inclusão 
 
Para que ocorra a homogeneização da amostra os seguintes critérios de 
inclusão foram aplicados: idade entre 10 a 15 anos, diagnóstico de diabetes mellitus 
do tipo 1 há pelo menos 6 meses, envolvimento dos pais ou responsáveis no 
tratamento e sem comorbidades associadas; estar em uso de terapia insulínica 
basal de Glargina e insulina bolus Lispro ou Aspart. 
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3.2.2 Critérios de exclusão 
 
Foram excluídos da amostra os pacientes que apresentassem alguma 
comorbidade que pudesse impedi-lo de realizar o exercício físico, foram excluídos 
também os pacientes que receberam diagnóstico de DM1 há menos de 6 meses e 
ou que tinham associação do diabetes com outra patologia que influenciasse nos 
resultados ou impedisse a realização dos exercícios. 
 
3.3 INSTRUMENTOS E PROCEDIMENTOS 
 
Todos os participantes desta pesquisa compareceram ao laboratório da UEP 
para a realização dos procedimentos em quatro visitas. Os procedimentos de todos 
os dias de intervenção estão demonstrados no Quadro 3.  




Primeira  Coleta de sangue (HDL, LDL, CT, TG, HbA1c, Insulina, Cortisol); 
 Avaliações antropométricas e Composição corporal (DEXA); 
 Aplicação do Questionário do nível de atividade física (Bouchard) 
 Teste VO² máx 
 Orientação quanto ao diário alimentar 
 
Segunda  Implantação do MCG; 
 Refeição individualizada e insulina realizada no laboratório. 
 EF 2h (exercício realizado duas horas após refeição e aplicação de 
insulina) 
 
Terceira  Refeição individualizada e insulina realizada no laboratório 
 EF 1h (exercício realizado uma hora após refeição e aplicação de 
insulina) 
 
Quarta  Retirada do MCG 
 Entrega do diário alimentar. 









3.3.1 Análises Laboratoriais 
 
Na primeira visita ao laboratório os pacientes vieram em jejum de 12 horas 
para realização da coleta de sangue por punção venosa, realizada por enfermeiras 
treinadas da própria Unidade de Endocrinologia Pediátrica. A amostra sanguínea foi 
utilizada para análises de: HDL, LDL, Colesterol Total, glicemia, triglicerídeos, 
insulina, cortisol, HbA1c, os dados foram utilizados para caracterização da amostra.  
Todos os participantes foram orientados sobre os cuidados que deveriam ser 
tomados para a coleta sanguínea, conforme as indicações da Sociedade Brasileira 
de Cardiologia (2001): 
1. Jejum prévio de no mínimo 12 horas; 
2. Não consumir álcool 3 dias antes do teste; 
3. Evitar abuso alimentar no dia anterior ao teste. 
4. Evitar a prática de atividade física no dia anterior ao teste. 
 
3.3.2 Avaliações antropométricas 
A avaliação antropométrica foi em duplicata para todas as variáveis 
mensuradas. A medida de estatura foi realizada em estadiômetro vertical portátil 
(WCS®, Brasil), escalonado em 0,1 cm com o individuo em pé na posição de 
Frankfourt e roupas leves (LOHMAN, 1988). A massa corporal foi avaliada com 
balança digital portátil (Filizola®, Brasil), com resolução de 100 gramas. Com esses 
dados calculou-se o Índice de massa corporal (IMC), por meio da fórmula: massa 
corporal (kg) ÷ estatura(m) X estatura(m). Para o cálculo do score z do IMC, foi 
utilizado o programa WHO Antro Plus 1.0.4, os indivíduos foram classificados de 
acordo com as curvas de classificação do IMC por idade para meninos e meninas de 
5 a 19 anos (WHO, 2007). Anexos 3 e 4.     
A composição foi realizada por meio do equipamento de dual X-
rayabsorptiometry (DXA). É um exame de diagnóstico por imagem que é 
considerado como método de referência na análise de composição corporal inclusive 
em avaliações em crianças e adolescentes.  
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A avaliação da maturação sexual foi realizada por método direto utilizando-
se o teste proposto por Tanner (1962), a avaliação foi realizada por médicos da 
Unidade de Endocrinologia Pediátrica. Todos esses dados serviram para 
caracterização da amostra e análises de possíveis diferenças entre os sexos que 
pudesse interferir no resultado geral da pesquisa.  
 
3.3.3 Avaliação do nível de atividade física (NAF) 
 
Para avaliação do nível de atividade física foi utilizado o questionário de 
Bouchard et al, (1983) que consiste no registro das atividades diárias do indivíduo a 
cada 15 minutos, são registrados três dias (dois dias da semana e um do final de 
semana) esse instrumento permite estimar o gasto energético pela média dos dias 
do recordatório (ANEXO 5). Tal questionário é bastante fidedigno para avaliação do 
nível de atividade física de adolescentes (GUEDES et al, 2001).  
 
3.3.4 Avaliação da Aptidão Cardiorrespiratória 
 
Realizou-se a avaliação do consumo máximo de oxigênio (VO2 máx) por 
meio do analisador de gases portátil K4b2® (Cosmed) utilizando o protocolo 
adaptado de Balke em cicloergômetro que consiste em iniciar o teste com uma carga 
de 25 Watts e velocidade de 50 rpm, a cada três minutos incrementa-se mais 25 
watts, e assim sucessivamente até ser atingida a frequência cardíaca máxima do 
indivíduo, ou assim que o mesmo não consiga manter a velocidade e carga. Este 
teste serviu de parâmetro para determinar a intensidade dos testes posteriores de 
forma individualizada. Utilizou-se a classificação da aptidão cardiorrespiratória pelo 
consumo máximo de oxigênio proposto por Rodrigues et al, (2006), Anexo 2. 
Salienta-se que o teste de VO2 máximo foi iniciado com o indivíduo em 
condição glicêmica entre 140 e 250 mg/dl, caso os níveis de glicose estivessem 
acima de 250 mg/dl seriam avaliados os níveis de cetonemia, que devem estar 
abaixo de (0.5 mg/dl) a ser verificada 5 minutos antes do teste com o indivíduo ainda 
em repouso, caso estivesse acima de 0.5mg/dl, o teste seria adiado.  
A cada incremento de carga durante o teste foi avaliada a glicemia utilizando 
o glicosímetro Accu – Check® Performa (ROCHE). Avaliou-se também, com o intuito 
de monitoramento da intensidade do exercício, a frequência cardíaca antes dos 
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exercícios e durante todo o procedimento com o auxílio de um monitor cardíaco da 
marca POLAR® RS800CX.  
A avaliação da percepção subjetiva de esforço (PSE) foi realizada por meio 
da escala de Omni-ciclismo a cada estágio do teste. A escala OMNI é um 
instrumento que teve validade estudada tanto em crianças como em adultos 
(ROBERTSON et al, 2000), constituída por categorias que vão de 0 a 10, com 
ilustrações a cada categoria de um ciclista, com postura diferente a medida que as 
categorias aumentam, para transmitir a impressão de maior esforço ao pedalar 
(LAGALLY e ROBERTSON, 2006; UTTER et al, 2004) .  
Para maior segurança durante os testes, estavam disponíveis fontes rápidas 
de carboidrato (Gel de glicose 15g) caso o avaliado entrasse em estado de 
hipoglicemia durante realização dos exercícios, nestas condições, o teste seria 
interrompido imediatamente. Um paciente apresentou hipoglicemia durante os 
exercícios, com pronto atendimento.  
 
3.3.5 Avaliação nutricional e controle alimentar 
 
Os participantes foram orientados pelo nutricionista participante da pesquisa 
do setor (Unidade de Endocrinologia Pediátrica do Hospital de Clínicas UFPR), a 
fazerem um registro alimentar de quatro dias durante o período de intervenção. Em 
conjunto com o material entregue para anotações do registro alimentar, foi entregue 
um material de apoio com fotos de medidas caseiras, para minimizar o erro de 
precisão do registro.  
Os dados foram avaliados a partir da análise quantitativa dos registros 
alimentares. A análise quantitativa foi realizada por meio do software de análise de 
dietas ADS Nutri®, que possui uma base de dados com mais de 3000 alimentos 
cadastrados. Foram selecionadas como fonte de dados a Tabela Brasileira de 
Composição de Alimentos (TACO) e a Tabela de Composição Nutricional dos 
Alimentos do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 2008-2009 (IBGE). 
A partir da composição dos registros alimentares, foi realizada a análise da 
ingestão calórica da amostra total, e avaliar se existe diferenças na quantidade de 
calorias ingeridas durante o período de intervenção, os dados foram analisados por 






3.3.6 Implantação do monitor continuo de glicose (MCG) e protocolo de exercício  
 
Após a determinação inicial do VO2 máx, os participantes voltaram ao 
laboratório, pelo menos 48 horas após o primeiro teste para a implantação do 
monitor contínuo de glicemia GUARDIAN®REAL Time (MEDTRONIC), que foi 
aplicado na zona superior aos glúteos e utilizado para monitorar o comportamento 
glicêmico do indivíduo até 24 horas após a realização do exercício. O equipamento 
realiza avaliações da glicemia intersticial a cada cinco minutos, durante todo o tempo 
de uso. O paciente fez uso do equipamento durante os testes e nas 24 horas 
subsequentes para avaliação das possíveis ocorrências de hipoglicemias. 
Os dados das glicemias avaliados por meio do MCG foram tabulados e 
observados o número de ocorrências de hipoglicemias durante as 24 horas após os 
exercícios, foram considerados ocorrências qualquer avaliação abaixo de 70 mg/dl. 
Com base no trabalho de Metcalf et al, (2014), os dados foram avaliados como um 
todo e fracionados por períodos e classificados em:  
 Hipoglicemias agudas: Avaliados logo ao final do término dos exercícios. 
 Hipoglicemias 8 horas depois. Ocorrências nas próximas 8 horas após o 
término dos exercícios. 
 Hipoglicemias noturnas. Hipoglicemias avaliadas após 8h da realização do 
teste até as 06:00h da manhã seguinte aos exercícios. 
 Hipoglicemia no próximo dia: Hipoglicemias ocorridas entre 06:01h do dia 
seguinte e horário de início do teste no dia anterior.               
Os pacientes foram orientados a realizar pelo menos duas calibrações no 
equipamento por meio da medição capilar e introdução dos valores no MCG. Para 
calibração. 
Normalmente as crianças e adolescentes aplicam a insulina, fazem as 
refeições e depois vão para a escola onde participam das aulas de educação física 
ou realizam brincadeiras espontâneas com intervalos entre uma ou duas horas após 
a refeição e insulina. Com o intuito de simular essa situação das crianças e 
adolescentes foram realizados dois testes, com intervalos de uma e duas horas após 
a aplicação de insulina e refeição.   
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As proporções de macronutrientes das refeições pré-exercícios foram 
padronizadas pelo nutricionista do laboratório da Unidade de Endocrinologia 
Pediátrica do Hospital de Clínicas UFPR. A prescrição da refeição foi individualizada 
para cada paciente após a avaliação do nível de atividade física e do calculo da 
necessidade calórica diária, no almoço foi fornecido 30% da necessidade energética 
diária (GET) e deste foi oferecido 55% de carboidratos. 
Após duas horas da aplicação de insulina e almoço (servido no laboratório 
da Unidade de Endocrinologia Pediátrica e padronizado individualmente por 
nutricionista), os pacientes realizaram o exercício de 2h (EF2h), no qual o indivíduo 
permaneceu pedalando por 30 minutos em cicloergômetro com a carga de 60% do 
VO2 máx (intensidade avaliada previamente) intercalado com 05 tiros de 
intensidades máximas com duração de 10 segundos a cada 05 minutos, sendo a 
glicemia capilar mensurada após a realização de cada Sprint (DUBÉ et al, 2013; 
ISCOE E RIDDELL, 2005). 
A intensidade dos exercícios foi avaliada também por meio da PSE (OMNI) e 




Após 48 horas retornaram para a realização do segundo teste com 1 hora 
após o almoço e aplicação de insulina o exercício físico de 1h (EF1h).  
Ambos os exercícios (EF2h e EF1h) foram idênticos em sua realização, 
diferenciando-se apenas o intervalo dado entre a aplicação de insulina e a 
realização do exercício. Durante os exercícios (EF2h e EF1h) foi realizada a 
avaliação do gasto energético dos pacientes e avaliação dos substratos energéticos 





Após 24 horas da realização do EF1h, o participante retornou ao laboratório 





3.4 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
 
Para a realização das análises utilizou-se o software SPSS Statistics 21 
(IBM Corporation). Os dados foram transcritos na forma de média e desvio padrão, 
distribuição de frequências. A normalidade dos dados foi testada mediante o teste de 
Shapiro-Wilk para amostras menores de 50 elementos. 
Para comparação entre os diferentes tempos de aplicação do medicamento 
e horário da prática do exercício intermitente, entre a quantidade de insulina aplicada 
e calorias ingeridas por dia, foram utilizados teste t de Student e teste U de Mann 
Whitney para os dados não paramétricos. 
O teste do qui-quadrado e teste exato de Fisher (indicado quando o tamanho 
da amostra é pequeno) foram utilizados para comparação das proporções de 
ocorrências de hipoglicemias nas 24 horas subsequentes aos testes. 
Odds ratio foi utilizado para avaliar a razão de chances de ocorrências de 
hipoglicemias após os testes com duas e uma horas após aplicação de insulina e 
refeição. O teste de correlação de Spearman foi utilizado para verificar possíveis 
relações entre variáveis e a variação na glicemia em ambos os testes, para avaliar a 
força da correlação utilizou-se a classificação de Dancey e Reidy (2006), os pontos 
de corte estão demonstrados no Quadro 4. 
 
 
QUADRO 4: INTERPRETAÇÃO DA FORÇA DO COEFICIENTE DE 
CORRELAÇÃO 
Força da correlação Interpretação 
0,7 a 1,0 (-0,7 a -1,0) Correlação forte 
0,4 a 0,69 (-0,4 a -0,69) Correlação Moderada 
0,1 a 0,39 (-0,1 a -0,39) Correlação fraca 
FONTE: Adaptado De Dancey e Reidy (2006).  
.  
Teste de regressão múltipla de stepwise foi utilizado, este teste avalia a 
importância das variáveis, incluindo ou excluindo-as do modelo de regressão. 
Adotou-se intervalo de confiança de 95%, com nível alpha estipulado em p<0,05 






4.1 CARACTERÍSTICAS GERAIS DA AMOSTRA 
 
Participaram deste estudo 30 indivíduos (13 meninos e 17 meninas), pois 
foram excluídos cinco adolescentes que não realizaram todos os testes. Os 
participantes apresentaram média de idade, peso, estatura, IMC, IMC escore z 
semelhantes. A média de tempo dedicada às atividades físicas de moderada a 
vigorosa (27,35 min/dia) está abaixo do recomendado para crianças e adolescentes, 
sem diferença entre os sexos. Os meninos apresentaram maiores valores de aptidão 
cardiorrespiratória (VO2 máx), enquanto a menina maior percentual de gordura e 
massa de gordura total. As características gerais dos indivíduos estão descritas na 
Tabela 1. 
    
TABELA 1: CARACTERÍSTICAS GERAIS, ANTROPOMÉTRICAS E COMPOSIÇÃO CORPORAL DA 
AMOSTRA  
 







Idade (anos) 13,09±1,90 13,25±1,88 12,98±1,97 0,707 
Tempo de diagnóstico (anos) 6,47±3,77 6,29±3,64 6,62±4,02 0,832 
NAF-AFMV/DIA (min)  27,35±6,95 34,88±6,11 36,30±2,50 0,404 
VO2 MÁX (ml/kg/min) 43,46±8,05 43,61±5,83 31,93±5,50 0,000* 
PESO (kg) 48,19±12,57 46,65±11,21 49,36±13,74 0,568 
ESTATURA (cm) 154,31±12,02 154,13±12,94 154,45±11,50 0,932 
IMC 19,65±2,79 19,36±2,62 19,87±2,98 0,627 
IMC score z 0,13±0,93 -0,15±0,92 0,38±0,89 0,142 
Percentual de gordura (%) 25,98±10,92 17,25±5,86 30,84±9,62 0,001* 
Massa magra total (kg) 12,22±7,20 36,20±11,38 30,65±6,27 0,107 
Massa de gordura total (kg) 33,14±9,19 7,49±2,90 16,07±7,40  0,001* 
NAF-AFMV/DIA: tempo em minutos de atividade física moderada a vigorosa por dia.  
 
Na amostra, 61,5% dos meninos e 41,2% das meninas foram classificadas 
como púberes, sem diferença entre os gêneros (qui=1,37, p=0,503). Quanto ao 
escore z do IMC, os indivíduos foram classificados em: baixo peso, eutróficos e com 
sobrepeso (WHO, 2007), sendo que ambos os gêneros encontram-se com peso 
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adequado, sem diferença entre eles (qui=1,86 p=0,395). As proporções constam na 
Tabela 2. 
  
TABELA 2: CLASSIFICAÇÃO DO IMC SCORE z E TANNER DA AMOSTRA 
 Pré púberes Púberes Pós púberes Qui T 
Meninos 1 (7,7%) 8 (61,5%) 4 (30,8%) 1,376 0,503 
Meninas 3 (17,6) 7 (41,2%) 7 (41,2%) 
 
 Baixo peso Eutróficos Sobrepeso Qui T 
Meninos 1 (7,7%) 11 (84,6%) 1 (7,7%) 1,860 0,395 
Meninas 0 (0,0%) 14 (82,4%) 3 (17,6%) 
*P<0,05 
 
Os meninos e meninas foram semelhantes quanto ao perfil lipídico e 
metabólico, conforme dados apresentados na Tabela 3. 
 
 TABELA 3: CARACTERÍSTICAS BIOQUÍMICAS DA AMOSTRA  







CT (mg/dl) 169,40±31,44 160,38±29,14 176,29±32,22 0,174 
HDL (mg/dl) 54,76±14,00 55,07±11,92 54,52±15,76 0,918 
LDL (mg/dl) 99,93±22,26 91,38±21,22 106,47±21,22 0,065 
TG (mg/dl) 73,36±22,40 69,53±22,70 76,29±22,41 0,423 
HbA1c (%) 9,69±1,56 9,95±1,87 9,49±1,31 0,436 
Glicose (mg/dl) 262,70±78,75 262,23±82,36 263,05±78,44 0,978 
Cortisol (ug/dl) 10,93±4,39 10,76±3,99 11,05±4,67 0,864 
Insulina basal (uU/ml) 23,24±13,52 24,83±14,67 22,03±12,90 0,583 
NOTA: CT= colesterol total; HDL= Lipoproteína de alta densidade; LDL= lipoproteína de baixa 
densidade; TG= triglicerídeos; HbA1c= hemoglobina glicada. *p<0,05 
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4.2 REPOSTAS AGUDAS E TARDIAS APÓS EXERCÍCIOS FÍSICOS 
 
Nos dias que os participantes foram submetidos aos protocolos de 
exercícios físicos, as doses de insulina aplicadas e a ingestão calórica antes dos 
testes foram semelhantes, sem diferença significativa entre os testes (TABELA 4). 
 
TABELA 4: DOSES MÉDIAS DE INSULINA APLICADA E QUANTIDADE INGERIDA DE                         
CARBOIDRATOS PRÉ-EXERCÍCIO. 
 EF2h EF1h p= 
Insulina Basal (un/média)  12,63 ± 12,24 14,40 ± 14,48 0,166 
Insulina Bolus (un/média) 4,48 ± 3,98 6,01 ± 4,51 0,096 
CHO (gramas) 54,00 ± 13,73 54,29 ± 14,15 0,744 
EF2h= Exercício realizado 2 horas após aplicação de insulina. EF1h= Exercício realizado 2 horas 
após aplicação de insulina. 
Os resultados demonstram que não ocorreram diferenças nas variáveis de 
controle do exercício físico, ou seja, os dois testes apresentaram condições 
semelhantes quanto à energia expendida relativa por quilo corporal por minuto (EE 
Kcal/kg/min) de exercício, intensidade controlada por VO2, Frequência cardíaca e 
percepção subjetiva de esforço (Omni).  O percentual de substratos energéticos 
oxidados durante os testes foram semelhantes em ambos os exercícios. As 
características dos dois horários de exercício estão apresentadas na Tabela 5. 
 
TABELA 5: VARIÁVEIS DE INTENSIDADE E SUBSTRATOS UTILIZADOS NOS 
PROTOCOLOS DE  EXERCÍCIOS FÍSICOS   
 EF2h EF1h p= 
VO2 (média) 24,95 ± 5,69 24,08 ± 4,69 0,142 
FC (bpm) 143,53 ± 13,84 147,76 ± 15,05 0,066 
PSE (OMNI) 3,45 ± 1,26 3,57 ± 1,12 0,462 
EE (Kcal/kg/min) 0,086 ± 0,034 0,082 ± 0,029 0,385 
CHO (%) 89,47 ± 17,14 89,29 ± 16,31 0,575 
GORD (%) 10,85 ± 17,31 10,78 ± 16,49 0,629 
Lactato (mmol/dl) 9,10 ± 3,83 8,65 ± 3,89 0,692 
FC: frequência cardíaca; PSE (0MNI): percepção subjetiva de esforço avaliada por escala de 
OMNI; CHO: carboidrato oxidado durante o exercício; GORD; gordura oxidada durante o 
exercício; EE (Kcal/kg/min) min: energia expendida por minuto de exercício.  
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A variação glicêmica pré e pós-exercício foi maior no EF2h do que no EF1h 
(p=0,007). Os dados médios estão descritos na Tabela 6. 
 
TABELA 6: COMPARAÇÃO DAS GLICEMIAS PRÉ E PÓS EF2h E EF1h.  
 Glicemia pré (mg/dl) Glicemia pós (mg/dl) Variação (mg/dl) % p= 
EF2h 242,31 ± 95,59 168,03 ± 87,23 -69,76 ± 46,81 -30,66 0,001* 
EF1h 178,17 ± 83,67 142,93 ± 78,28 -34,53 ± 31,53 -19,78 0,001* 
 
 
Com os dados das glicemias avaliadas pelo MCG, foram observadas as 
ocorrências de hipoglicemias em quatro momentos diferentes (Hipoglicemia aguda, 
nas 8 horas após os testes, hipoglicemias noturnas e hipoglicemias ocorridas no dia 
seguinte aos exercícios).  
No total foram monitoradas 1440 horas com o MCG, neste período 13 
indivíduos apresentaram pelo menos um episódio de hipoglicemia nas 24 horas 
subsequentes ao EF2h ou EF1h. O EF2h desencadeou maior número de episódios 
de hipoglicemias nas 24 horas seguintes ao teste (n=134) do que após EF1h (n=84; 
p=0,017), sendo que a maior parte das hipoglicemias por participante ocorreram nas 
8 horas seguintes ao EF2h (p=0,017). Na Tabela 7 são apresentados os valores 
médios por indivíduo. 
 
 TABELA 7: OCORRÊNCIAS DE HIPOGLICEMIAS POR INDIVÍDUO DURANTE AS 24 HORAS APÓS OS 
EXERCÍCIOS (NÚMERO MÉDIO DE OCORRÊNCIAS). 
 EF2h  
(média e DP) 
EF1h  
(média e DP) 
p= 
Hipoglicemias agudas (a) 0,10 ± 0,30 
2,36 ± 5,12 
1,03 ± 3,28 
0,96 ± 2,94 
4,40 ± 8,28 
0,06 ± 0,25 
0,00 
2,00 ± 5,33 
0,73 ± 2,80 
2,73 ± 5,77 
0,326 
Hipoglicemias 8 horas seguintes(b) 0,017* 
Hipoglicemias noturnas (c) 0,429 
Hipoglicemias no próximo dia (d)  0,765 
Hipoglicemia total  0,393 
(a) avaliada logo após o término do exercício, (b) avaliada nas 8 horas seguintes após o exercício.              
(c) avaliada após 8h da realização do teste até às 06:00h. (d) das 06:01h até o horário de início do teste no 
dia anterior.  
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Em relação aos períodos de ocorrências de hipoglicemia, houve maior 
proporção nas 8 horas seguintes ao EF2h (n=71 ocorrências, 53,8%) e nenhuma 
ocorrência no EF1h (qui= 38,56; p=0,0001). Enquanto que o EF1h apresentou maior 
número de episódios de hipoglicemias noturnas (n=60; 71,4%) em relação ao EF2h 
(n=31; 23,1%, QUI=10,82; p=0,001).  As proporções de episódios de hipoglicemias 
agudas não apresentaram diferenças significativas entre os dois protocolos, tanto 
quando avaliadas logo no término dos exercícios (QUI=0,946 p=0,639), como no 
próximo dia (QUI=0,440 p=0,270). Os dados absolutos e percentuais estão 
destacados no Gráfico 2. O Apêndice 5 demonstra as características individuais da 
amostra e número por indivíduo de hipoglicemias.  
GRÁFICO 2: OCORRÊNCIA E PROPORÇÕES DOS EPISÓDIOS DE HIPOGLICEMIAS 
 
FONTE: o autor 
 
Os registros das doses de insulina basal e bolus dos pacientes serviram 
para avaliar a média da utilização de insulina dos indivíduos, enquanto que o diário 
alimentar foi utilizado para avaliar a ingestão calórica durante os dias de exercício 
acompanhando-os até 24 horas depois. Na análise destes dados, observou-se que 
não houve diferença na ingestão calórica nos dias de intervenção (p=0,133).   
Houve redução da quantidade média aplicada de insulina de ação rápida no 
dia seguinte ao EF1h em relação ao dia do EF2h (p=0,031), o que acarretou em 
redução média na dose aplicada. A Tabela 8 demonstra a média da quantidade de 






TABELA 8: COMPARAÇÃO DAS MÉDIAS DE INGESTÃO CALÓRICA, INSULINA BASAL E INSULINA 
BOLUS DURANTE O PERÍODO DE INTERVENÇÃO.  
 EF2h  Dia seguinte 
EF2h 
















26,00 ± 8,47 25,63 ± 8,47 25,50 ± 8,48 25,63 ± 8,47 0,998 
Insulina Bolus 
(un/média) 
18,04 ± 10,87 20,45 ± 12,37 16,59 ± 11,83 10,54 ± 10,68a 0,031* 
a: Teste T - Diferença significativa para o dia do teste 2h  
 
O resultado do Odds ratio de hipoglicemias está demonstrado na tabela 9. 
Ocorreu uma razão de chances de 1,6% maior da ocorrência de hipoglicemias nas 
24 horas subsequentes, quando o exercício é realizado duas horas após insulina 
comparada com o EF1h. Quando analisados por períodos, há maior razão de 
chances de hipoglicemias de forma aguda e nas 9 horas pós-exercício para 
atividades realizadas 2 horas após insulina e alimentação (37,94%).  
 
TABELA 9: RAZÃO DE CHANCES DE HIPOGLICEMIAS POR PERÍODO PARA EF2h.  
 OR  IC (95%) 
Hipoglicemia Total (24 horas) 1,60* 1,22 – 2,11 
Hipoglicemia aguda e 8 horas seguintes 37,94* 9,30 – 15,75 
Hipoglicemia noturna 0,511 0,33 – 0,791 
Hipoglicemia próximo dia 1,32 0,757 – 2,307 
* Resultado significante a nível p<0,005 
 
O teste de correlação de Spearman demonstrou correlação direta e 
moderada, para a quantidade de carboidratos ingeridos e doses de insulina bolus 
(r=0,452, p=0,012).  Houve correlação direta e forte para a glicemia avaliada antes 
do teste e após o teste (r=0,893, p=0,0001), e correlação inversa e moderada entre 
a frequência cardíaca média do teste e a variação glicêmica logo após o teste (r=-
0,502, p=0,005), sugerindo que quanto maior a intensidade do exercício avaliado 




TABELA 10: CORRELAÇÃO DE SPEARMAN ENTRE A VARIAÇÃO GLICÊMICA EF1h, INSULINA 















Insulina basal 0,117 -0,145 -0,350 -0,077 -0,309 -0,247 0,002 
Insulina bolus  0,452* 0,300 0,086 0,149 -0,031 -0,223 
CHO   -0,447* -0,329 -0,233 -0,024 0,148 
FC teste EF1h    -0,061 0,255 0,016 -0,502** 
OMNI EF1h     -0,139 -0,331 0,094 
Glicemia pré EF1h      0,893** -0,251 
Glicemia pós EF1h       -0,014 
*p<0,05. **p<0,001 
 
Resultados semelhantes ocorrem para o EF2h, com correlação significativa 
inversa e fraca entre a FC média do teste e a variação glicêmica (r=-0,460, p=0,011). 
Houve correlação positiva e forte entre a concentração glicêmica avaliada 
pré e pós-exercícios (0,847, p=0,0001) e relação direta e moderada entre a glicemia 
avaliada pré-exercício e a variação glicêmica média (r=0,479, p=0,007). Dados 
descritos na tabela 11. 
TABELA 11: CORRELAÇÃO ENTRE A VARIAÇÃO GLICÊMICA EF2h, INSULINA BASAL E 














Insulina basal 0,267 0,036 -0,034 0,361 0,086 0,066 0,036 
Insulina bolus  0,205 0,127 0,317 0,034 -0,112 -0,174 
CHO   -0,207 -0,331 0,180 0,352 0,080 
FC EF2h    -0,030 0,353 0,114 -0,460* 
OMNI EF2h     0,109 0,084 -0,069 
Glicemia EF2h      0,847** 0,479** 




Por meio do teste de Regressão, restaram no modelo a variável glicemia pré 
EF e FC média do teste. Com um r² ajustado para as duas variáveis de r²=0,870 
(p=0,0001) para o EF2h, esse resultado do modelo pode explicar 87% da variação 
glicêmica após o exercício. E um r² ajustado de r²=0,842 (p=0,0001) explicando 84% 
da variação no EF1h (TABELA 12). 
  
TABELA 12: REGRESSÃO MÚLTIPLA DE STEPWISE PARA EF 2h E EF 1h. 
 Preditores R2 R2 Ajustado Erro padrão P 
EF 2h Glicemia pré EF e FC média do 
exercício 
0,879 0,870 28,24 0,0001* 
EF 1h Glicemia pré EF e FC média do 
exercício 
0,853 0,842 34,65 0,0001* 
*p<0,005 
 
Então com base na análise de regressão sugerem-se as equações 
matemáticas demonstradas na Tabela 13, propostas como modelo para predição da 
variação glicêmica para 30 minutos de exercícios intermitentes realizados uma ou 
duas horas após a aplicação da insulina e refeição. 
 
TABELA 13: EQUAÇÕES DE PREDIÇÃO DE VARIAÇÃO GLICÊMICA  
Horário do exercício Equação 
2 horas após aplicação de 
insulina e refeição 
VARIAÇÃO GLICÊMICA= 0,892 (GLICOSE PRÉ-EXERCÍCIO) – 
0,763 (FC MÉDIA DO EXERCÍCIO) – 11,23 
  
1 hora após a aplicação de 
insulina e refeição 
VARIAÇÃO GLICÊMICA= 0,868 (GLICOSE PRÉ-EXERCÍCIO) – 









O controle glicêmico do DM1 é de difícil manejo, é preciso coordenar a 
administração de insulina, monitoração da glicose, cuidados alimentares e a inclusão 
da prática da atividade física (DASHIFF, MCCALEB, CULL, 2006). Os exercícios 
físicos são fundamentais no tratamento, pois auxiliam na redução dos riscos de 
mortalidade por complicações no DM1, referentes ao controle inadequado, 
principalmente as doenças cardiovasculares (SATORU et al, 2013). No entanto, os 
pacientes muitas vezes não realizam exercícios regularmente com o receio de 
experimentar um evento hipoglicêmico (MOSER et al, 2015). Algumas estratégias 
vêm sendo adotadas com o intuito de evitar as hipoglicemias induzidas pelos 
exercícios, dentre elas a inclusão de sprints de alta intensidade durante os 
exercícios (SIGAL et al, 1994).  
Além disso, outros fatores podem interferir nas respostas glicêmicas, como o 
horário de realização dos exercícios e da aplicação da insulina, desta forma o 
objetivo do presente estudo foi verificar a influência do horário da prática de 
exercícios físicos intermitentes de alta intensidade em crianças e adolescentes com 
diabetes tipo 1, que utilizam insulina exógena, na prevenção de episódios de 
hipoglicemia pós-exercício e durante as 24 horas subseqüentes.  
As recomendações para a prática de atividades físicas para crianças e 
adolescentes com idades entre 5 e 17 anos são para acumular pelo menos 60 
minutos de atividade física de moderada a vigorosa por dia (WHO, 2010). No 
presente estudo a média de tempo dedicado a atividades de moderada a vigorosa 
dos indivíduos da pesquisa está abaixo do recomendado. Estudos como o de 
Maggio et al, (2010) corroboram com o presente trabalho e demonstram que 
crianças e adolescentes com DM1 tendem a ser menos ativos que seus pares 
saudáveis. 
Resultados semelhantes foram descritos por Valério et al, (2005), que 
observaram que crianças e adolescentes com DM1 tem menor envolvimento em 
esportes e atividades de intensidade moderada a vigorosa comparado com 
adolescentes sem a doença. De acordo com Miculis et al, (2010) um fato que pode 
explicar esses achados é o receio de desencadear hipoglicemias, considerado 




Com relação à aptidão cardiorrespiratória (VO2 máx) os meninos 
apresentaram valores médios maiores que as meninas, sendo classificados como 
“regular”, enquanto as meninas foram classificadas como “muito fraca”. 
Possivelmente este fato deve-se aos meninos se envolverem mais em atividades 
físicas que as meninas, apesar de que não houve diferença no histórico de AF entre 
os sexos. Alguns estudos demonstram que durante a adolescência o desempenho 
nos testes de VO2 máx tende a ser menor para as meninas que para os meninos 
(ROWLAND et al, 2000; MCMURRAY et al, 2002, VASQUES et al 2007), diferenças 
associadas ao crescimento, fase maturacional e hormônios sexuais que são 
diferentes entre os meninos e meninas.  
O VO2 máx é importante marcador da condição cardiovascular e pode ser 
preditor de comorbidades associadas, então, melhores níveis de aptidão 
cardiorrespiratória resultam na melhora da capacidade funcional do coração (ACSM, 
2006). Para indivíduos com DM1 ter boa aptidão cardiorrespiratória é importante, 
pois o VO2 máx possui correlação inversa com fatores de risco cardiovasculares 
como HbA1c, doses de insulina, colesterol total, LDL e triglicerídeos (AUSTIN et al, 
1993). Além disso, adolescentes com DM1 tendem a apresentar níveis de VO2 máx 
menor que indivíduos sem a doença, devido ao menor envolvimento com atividades 
físicas (AUSTIN et al, 1993).   
Nesta pesquisa, na classificação de acordo com o score z do IMC e 
maturação sexual, não houve diferença entre os gêneros. Com relação ao peso 
corporal, a maioria dos indivíduos está classificada como eutróficos (OMS, 2007). 
Maior proporção de adolescentes encontra-se dentro da fase da puberdade, período 
de grande crescimento esquelético, no qual o adolescente merece enfoque 
preventivo de saúde e atenção especial à apresentação de transtornos alimentares e 
distúrbios nutricionais (LOURENÇO E QUEIROZ, 2010), que podem dificultar o 
controle glicêmico do adolescente com DM1, entretanto a amostra estudada está 
dentro do peso adequado para a idade.         
Os valores de colesterol total (CT) dos indivíduos está classificado como 
limítrofe (V DIRERIZ BRASILEIRA DE DISLIPIDEMIAS, 2013). É importante a 
manutenção das concentrações lipídicas nas concentrações adequadas, pois 
dislipidemias podem contribuir para danos renais por mecanismos semelhantes ao 
processo aterogênico, em que certas frações de lipoproteínas podem danificar os 
macro e microvasos, acelerando a glomeruloesclerose e provocando a 
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microalbuminúria (DIAMOND et al, 1991). Alguns estudos encontram resultados 
aumentados de CT em crianças diabéticas com controle glicêmico inadequado 
(AZAD et al, 1994: SOSENKO et al; 1980). Porém estudo de Khawali et al, ( 2003) 
realizado com 46 adolescentes diabéticos mostrou que um programa curto de 
exercícios regulares de 8 dias é eficaz em otimizar o perfil lipídico nestes pacientes, 
independente do controle glicêmico.     
Neste estudo, o monitoramento glicêmico da amostra, avaliado por HbA1c, 
demonstra controle inadequado da glicemia com valores médios acima do 
recomendado (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2014). O estudo de 
Marques, Fornés e Stringhini (2011) avaliou 71 crianças e adolescentes com DM1 e 
os resultados demonstraram que 90,0% da amostra apresentavam controle 
glicêmico inadequado, corroborando com o presente estudo. Como a manutenção 
da glicemia depende de disciplina, conscientização em relação à doença, muitas 
vezes é difícil para o indivíduo com DM1 manter regularidade no tratamento 
(DASHIFF et al, 2006). 
Alguns estudos apresentaram resultados diferentes quando os pacientes são 
comparados por gênero, com pior controle glicêmico e metabólico para as meninas, 
as quais de acordo com os estudos são mais propensas a sofrer de complicações na 
idade adulta (LA GRECA et al, 2010; SAMUELSSON et al, 2016). Segundo esses 
autores, o controle inadequado se deve ao maior estado de ansiedade e depressão 
relatado por parte das meninas. Resultados diferentes foram encontrados no 
presente estudo, pois esta diferença de controle glicêmico entre os gêneros não 
ocorreu, portanto, rejeita-se a hipótese 1, que dimensionava que as meninas teriam 
pior controle glicêmico que os meninos. Talvez o que contribuiu para semelhanças 
entre as meninas e meninos em relação ao controle glicêmico nesta amostra foi à 
homogeneidade da amostra quanto a idade, peso, estatura, IMC escore z e estágio 
maturacional. 
A manutenção de níveis de HbA1c adequados é importante, pois valores 
superiores a 7,5 % representam risco aumentado para complicações de saúde a 
longo prazo (VISWANATHAN et al, 2015). Mudanças no estilo de vida de indivíduos 
com DM1, com alimentação mais adequada e aumento da atividade física, podem 
ser eficazes em melhorar o controle glicêmico e perfil lipídico independente das 
alterações nas doses de insulina (PERRY et al, 1997).  
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Na atual pesquisa, as doses aplicadas de insulina antes da realização dos 
exercícios foram semelhantes, isto é importante por que doses diferentes poderiam 
influenciar na resposta aos exercícios. Durante a realização de exercícios o excesso 
de insulina pode aumentar a captação da glicose sanguínea com as contrações 
musculares de forma cumulativa, reduzindo a disponibilidade de ácidos graxos 
livres, por outro lado quando reduzida pode causar uma resposta hormonal 
excessiva, que pode elevar o nível de glicose sanguínea e a produção de corpos 
cetônicos (WASSERMAN, ZIMAN, 1994; COLBERG 2003). 
Os protocolos de exercícios foram semelhantes neste estudo, sem 
diferenças para as variáveis de controle, sendo que a intensidade foi controlada por 
meio do VO2, freqüência cardíaca e percepção subjetiva de esforço, variáveis que 
não diferiram durante a realização dos testes. As quantidades de carboidratos 
ingeridos antes dos exercícios foram semelhantes e a intensidade controlada por 
meio do VO2, frequência cardíaca e percepção subjetiva de esforço (OMNI), não 
diferiram.  
Houve diferença na glicemia pré e pós-exercícios nos dois protocolos (EF2h 
e EF1h), com variação de 19,78% e 30,66% respectivamente. O trabalho de Guelfi, 
Jones e Fournier (2005) avaliou a resposta glicêmica de 4 homens e 3 mulheres 
submetidos a 30 minutos de pedalada em cicloergômetro, os resultados 
demonstraram reduções médias de 18,18% da glicemia inicial, variação glicêmica 
menor que a observada no presente estudo. Porém o estudo citado realizou um 
protocolo com intensidade de 40% do VO2 pico, com sprints máximos de 4 segundos 
a cada 2 minutos, enquanto que o presente estudo utilizou uma intensidade média 
mais elevada (60% do VO2 máx), o que pode justificar a variação glicêmica maior.        
Resultado diferente do presente estudo foi observado também por Guelfi et 
al, (2007), que avaliaram 9 homens em 30 minutos de teste intermitente em 
cicloergômetro, os autores não observaram diferença na glicemia ao final do teste, 
porém neste trabalho a recuperação realizada entre os sprints foi passiva enquanto 
o presente estudo utilizou recuperação ativa. Maran et al, (2010) também não 
encontraram diferença na glicemia em estudo realizado com 8 homens, que 
realizaram 30 minutos de exercício em cicloergômetro a 40% do Vo2 máx, 
intercalado com sprints máximos de 5 segundos a cada dois minutos.  
O que se pode observar é que em todos os estudos citados os exercícios 
intermitentes parecem não induzir a uma hipoglicemia de efeito agudo, esse 
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resultado concorda com o estudo de Dubé et al, (2013) que verificaram a inclusão de 
tiros de alta intensidade durante os exercícios reduzindo o risco de hipoglicemias de 
efeito agudo. Porém as respostas com relação às hipoglicemias noturnas são 
contraditórias, nos trabalhos e Maran et al, (2010) apesar da variação glicêmica ao 
final do exercício não diferir da glicemia inicial, houve incidência maior de 
hipoglicemias noturnas comparado com um protocolo de exercícios contínuos, 
resultado diferente foi observado no estudo de Iscoe e Riddell (2011), com menor 
risco de hipoglicemias noturnas após exercícios intermitentes.  
No presente estudo ocorreram apenas três episódios hipoglicêmicos 
imediatamente após os exercícios, resultado que difere do trabalho de Tansey et al, 
(2006), que relata uma taxa de 30% de ocorrências de hipoglicemias durante ou 
imediatamente após uma sessão de exercício, realizados por crianças e 
adolescentes com DM1, entretanto, vale ressaltar que o trabalho de Tansey foi 
realizado com exercícios aeróbios contínuos de intensidade moderada, e neste  
estudo, ao incluir sprints de alta intensidade (períodos de 10 segundos), pode elevar 
as concentrações de lactato, catecolaminas e hormônios do crescimento durante e 
após o exercício reduzindo o risco e hipoglicemias agudas ( GUELFI et al, 2005b)   . 
O EF1h foi realizado em um período do pico de ação da insulina, momento 
em que os exercícios são contra indicados, devido a ação somada da insulina e 
aumento da oxidação de glicose por meio da contração muscular favorecendo um 
aumento do risco de hipoglicemias agudas (SBD, 2014). Os dados do presente 
estudo demonstrou para o EF2h maior média de hipoglicemias nas 24 horas 
subseqüentes, comparados com EF1h, com maior chances de hipoglicemias 
(OR=1,6%), nas 24 horas após o exercícios e mais chances de hipoglicemias 
(OR=37,94%) de forma aguda e nas 8 horas subseqüentes. No estudo de Metcalf et 
al, (2014), os pesquisadores encontraram resultados interessantes com relação as 
hipoglicemias e exercícios, foram avaliados a relação entre a prática de 30 minutos 
de exercícios físicos de moderada a vigorosa intensidade com o aumento do risco 
de hipoglicemia, os dados foram avaliando por períodos pós exercícios. Os 
resultados demonstraram que a realização de 30 minutos de AF, aumenta o risco de 
hipoglicemias noturnas e no dia seguinte (43% e 31%). 
No presente estudo, não foi realizado a análise de risco relativo, porém os 
resultados analisado por períodos demonstram que o EF2h apresenta maiores 
proporções de episódios hipoglicêmicos (glicêmias abaixo de 70 mg/dl) nas 8 horas 
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após o EF. Este resultado pode ter ocorrido devido ao EF1h ser realizado em um 
momento onde os níveis de insulina estavam mais elevados, e apesar de estar no 
pico de ação, a insulina provoca bloqueio da glicogenólise, atenuando a liberação de 
glicose hepática e de outros substratos, explicando a menor ocorrências de 
hipoglicemias nas 8 horas seguintes ao EF1h, concordando com os achados de 
Rizza et al, (1981), que mostraram que as concentrações plasmáticas de insulina 
altas podem suprimir a produção de glicose hepática, com menor necessidade de 
reposição de glicogênio após exercício. 
Como o EF2h foi realizado em um período após o pico de ação e 
provavelmente com a concentração plasmática de insulina reduzida, maior depleção 
de glicogênio muscular e hepático pode ter ocorrido, aumentando a necessidade de 
reposição de glicogênio pós exercícios, explicando o aumento dos episódios de 
hipoglicemias nas 8 horas seguintes ao EF. Davey et al, (2013) realizaram um 
estudo com 10 adolescentes com DM1, que foram submetidos a 45 minutos de 
exercícios de intensidade moderada, e infusão contínua de glicose com manutenção 
de estado euglicêmico durante 17 horas após o exercício, os resultados indicaram 
que aproximadamente 30% da glicose necessária para manter a euglicemia durante 
as primeiras 11 horas de recuperação é utilizada para reabastecer as reservas de 
glicogênio depletados, no presente estudo esta diminuição do glicogênio pode ser 
ainda maior devido a inclusão dos sprints, que aumenta a ação das respostas contra 
regulatórias, aumentando a glicogenólise (MARAN et al, 2010).          
Porém o EF1h apresentou maior proporção de hipoglicemias noturnas, este 
fato pode ser explicado possivelmente pelo aumento da sensibilidade à insulina. A 
inclusão de sprints no trabalho aeróbico pode aumentar esta sensibilidade como 
descrito por Whyte et al, (2013) que sugerem que a sensibilidade a insulina 
permanece aumentada em até 24 horas mesmo após um único sprint prolongado. 
Um estudo experimental realizado com ratos também demonstrou que a 
sensibilidade à insulina aumentada pode persistir por várias horas após o término do 
exercício (FUNAI, et al, 2009).  
A redução das doses médias de insulina aplicada no dia seguinte ao EF1h, 
pode estar associado também ao aumento da sensibilidade a insulina, em um 
estudo realizado por Chimen et al, (2012) resultado que corrobora com este achado 
sugerindo que a atividade física pode reduzir as doses de insulina no período pós 
exercícios de 6 a 15%. Em outras modalidades como a natação também pode-se 
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observar melhoras da sensibilidade a insulina com a inclusão de sprints de alta 
intensidade como o observado no trabalho de Connolly et al, (2016)  Portanto a 
hipótese 2 pode ser aceita parcialmente, pois de acordo com os resultados os 
exercícios intermitentes podem contribuir para redução das doses de insulina 
apenas quando é realizado uma hora após aplicação de insulina.         
Nos dois protocolos ocorreu correlação direta forte para a glicemia avaliada 
antes do teste e logo após o teste, por se tratar da mesma variável (glicemia) parece 
lógico, porém é preciso conhecer esta relação, pois uma orientação importante para 
a prática é justamente a avaliação da glicemia antes dos exercícios na tentativa de 
evitar as hipoglicemias induzidas pelo exercício (GRIMM et al, 2004; SBD, 2014). 
Neste estudo o observado é que quanto maior a concentração da glicose sanguínea 
inicial, maior será a glicemia ao final dos 30 minutos de exercícios.  
A relação entre a frequência cardíaca média do teste e a variação glicêmica 
logo após os exercícios nos dois protocolos 2h e 1h sugere que quanto maior a 
intensidade do exercício avaliada pela FC média, menor a variação glicêmica. Isso 
ocorre devido à ação de hormônios contrarreguladores, em exercícios com 
intensidades mais altas contínuas ou intermitentes, o efeito das catecolaminas 
aumenta estimulando a produção de glicose hepática pela liberação do glucagon no 
paciente com DM1, prevenindo hipoglicemias (GUELFI et al, 2005; MACKNIGHT et 
al, 2009).   
Estudos que compararam exercícios intermitentes com exercícios contínuos 
moderados observaram que ambos resultam em uma diminuição glicêmica, 
entretanto essa diminuição é mais acentuada nos exercícios contínuos, devido à 
menor atuação das catecolaminas (GUELFI et al, 2005a; GUELFI et al, 2007; 
OLIVEIRA et al, 2015).    
Com base na análise de regressão sugere-se duas equações matemáticas 
como modelo para predição da variação glicêmica para 30 minutos de exercícios 
intermitentes realizados 1 ou duas horas após a aplicação da insulina e refeição 
padronizada. Com essas equações, propõem-se uma previsão da variação glicêmica 
durante atividades intermitentes controladas, realizadas por um período de 30 
minutos, porém é importante ressaltar que essa é uma sugestão e que futuras 




 De acordo com o estudo a realização de exercícios intermitentes realizados 
uma hora após a aplicação de insulina e alimentação, período que é contra indicado 
a realização por estar no pico de ação da insulina (SBD, 2014), demonstra ter uma 
diminuição do risco de hipoglicemias nas 8 horas seguintes aos exercícios. Contudo 
apresenta um maior risco de hipoglicemia noturna comparado com o exercício 
realizado uma hora após. Portanto, aceita-se parcialmente a Hipótese 3, pois de 
acordo com os resultados o horário da prática de exercícios intermitentes podem 
reduzir o risco de hipoglicemias nas 8 horas seguintes, se realizado uma hora após 
a insulinoterapia e redução do risco de hipoglicemias noturnas, se realizados duas 
horas após aplicação de insulina.  
Então nas duas formas é importante atenção especial dos pacientes nas 24 
horas subseqüentes, de acordo com o presente estudo, maiores cuidados nas 8 
horas seguintes ou à noite dependendo do horário da prática. Vale ressaltar que é 
importante educar e conscientizar as crianças e adolescentes com DM1, seus pais e 
professores sobre a prevenção de hipoglicemias após as atividades físicas. 
O presente estudo possui algumas limitações como à falta de um grupo 
controle com crianças e adolescentes sem DM1 e ou com DM1, que não 
realizassem os exercícios, para comparação. Devido à complexidade do estudo e 
particularidade da amostra (crianças e adolescentes com DM1), a seleção foi 
realizada de maneira intencional, então, o número amostral foi pequeno, entretanto a 
maioria dos estudos com intervenção de exercícios intermitentes com pessoas com 
DM1 apresentam amostras pequenas que variam entre 7 e 11 indivíduos e a maioria 
com adultos (GUELFI, JONES, FOURNIER, 2003; DUBÉ, LAVOIE, WEISNAGEL, 
1998; ISCOE E RIDDELL, 2005).  
Outro ponto importante é que o tempo de exercício foi de 30 minutos, em 
geral esportes organizados possuem de 90 a 120 minutos de duração, o que pode 
ter respostas diferentes devido ao maior tempo em atividade, porém o modelo 
proposto no estudo buscou simular o tempo médio em atividades nas aulas de 
educação física escolar.  
Os pontos fortes do estudo foram os instrumentos utilizados para as 
análises, como o equipamento MCG, cujas avaliações glicêmicas foram realizadas a 
cada 5 minutos, o que permitiu avaliação contínua fora do ambiente de laboratório, 




  Futuras pesquisas devem ser realizadas com períodos maiores de 
intervenção, análises de outros parâmetros metabólicos e com número amostral 
maior para tentar esclarecer melhor as respostas fisiológicas e glicêmicas em 





De acordo com os resultados deste estudo, a prática de exercícios 
intermitentes de alta intensidade realizados uma hora após a aplicação de insulina e 
alimentação demonstra ter menor risco de hipoglicemias nas 8 horas seguintes aos 
exercícios. Contudo apresenta maior risco de hipoglicemia noturna comparado com 
o exercício realizado duas horas após aplicação de insulina.  
O exercício físico intermitente de alta intensidade realizado uma hora após a 
aplicação de insulina reduziu as doses de insulina no dia seguinte, o que pode 
colaborar na diminuição de custos com o tratamento, à medida que o indivíduo 
realize regularmente exercícios físicos. 
Conclui-se que a prática de exercícios intermitentes de alta intensidade 
realizados uma hora após a aplicação de insulina e alimentação apresentaram mais 
vantagens metabólicas e redução do risco de hipoglicemias do que o protocolo de 
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The aim of this study was to evaluate the level of physical activity and cardiorespiratory fitness in teenagers with 
type 1 diabetes mellitus (T1D) in comparison with healthy scholar participants. Total of 154 teenagers (T1D=45 
and CON=109). Height, weight, cardiorespiratory fitness (VO2max), and the level of physical activity by the 
Bouchard's Physical Activity Record were measured, and glycated hemoglobin (HbA1c) in T1D. The VO2 max 
was lower in the T1D (38.38 ± 7.54) in comparison with the CON (42.44 ± 4.65; p<0.05). The VO2max had 
correlation with the amount of time of moderate-to-vigorous physical activity (r = 0.63; p = 0.0001) and an inverse 
correlation with sedentary activities (r = -0.46; p = 0.006). In the T1D the levels of HbA1c had an inverse 
correlation with the amount of time of moderate-to-vigorous physical activity (r = -0.34; p = 0.041) and correlation 
with the BMI z-score (r = 0.43; p = 0.017). Only 37,8% of the participants in the T1D reached the adequate 
amount of daily moderate-to-vigorous intensity physical activity, in the CON 81,7% reached the WHO’s 
recommendation. Conclusion: T1D had less cardiorespiratory capacity then healthy controls, the teenagers of 
T1D with lower BMI z-score and that dedicated a greater time in moderate-to-vigorous intensity physical activity 





Physical activity levels of adolescents with Type 1 Diabetes 
Physical activity in T1D 
 
Introduction 
In patients with type 1 Diabetes Mellitus (T1D), physical activity can have complex 
consequences on the regulation of blood glucose. The magnitude of these effects is largely 
dependent on the intensity, duration and type of activity, in addition to other factors such as 
insulin regimens, food intake and blood glucose levels prior to activity (8, 21, 10).  
Regular physical activity is associated with acute and chronic health benefits, such as 
improved glycemic control, insulin sensitivity, body composition, quality of life, and in the long 
term, reduced risk of cardiovascular complications (11). The International Society for 
Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD) (18) advocates the importance of encouraging 
children and adolescents to be physically active and less sedentary to help control their body 
weight and mitigate increased cardiovascular risk. Therefore, physical activity is one of the 
pillars in the treatment of diabetes and in the maintenance of a healthy lifestyle (30). 
However, fear of hypoglycemia and difficulty with glycemic control, resulting from inadequate 
alimentary adjustment and use of exogenous insulin, are frequently reported as barriers to 
becoming more active by children and adolescents with T1D (11).  
In the last decades, changes in people's lifestyle have impacted on the youth 
population (8). Currently, an estimated 80% of adolescents do not achieve public health 
guidelines for recommended levels of physical activity (i.e. 60 min per day or more of 
moderate to vigorous physical activity (38), and more than half of boys and girls worldwide 
spend 2 h or more per day watching television (14). Despite the substantial evidence 
supporting the beneficial effect of physical activity, adolescents with T1D often do not 
achieve the recommended physical activity level and are sometimes less active than their 
healthy peers (20). 
Patients with T1D for a safe practice of physical activity should have pre-exercise 
glucose levels below 14 mmol/L (250 mg/dL) and or ketonemia (<0.5 mmol/L) (30). The 
maintenance of a good glycemic control is associated with the reduction of risk factors of 
cardiovascular diseases and the incidence of chronic complications, such as diabetic 
nephropathy, retinopathy and neuropathy (12). Regular physical activity and improved 
cardiorespiratory fitness can play an important role in the prevention of these complications 
(34).   
Previous studies have demonstrated a direct association between glycemic control 
and physical activity (16, 31) and cardiorespiratory fitness (11). Aman and colleagues (1) 
found that a reduction of sedentary activities through an increase in physical activity was 
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associated with improved glycemic control and reduced levels of HbA1c. Hence, it is 
important to diagnose the physical activity level and cardiorespiratory fitness of adolescents 
with T1D, once the engagement in regular physical activities is a part of their treatment. It is 
necessary to have more information about the daily reality and lifestyle of the people with 
T1D so they safely engage in physical activity and therefore, receive the associated 
beneficial adaptations. Therefore, the present study aimed to compare the physical activity 
levels of adolescents with T1D to those of a healthy adolescent control group, as well to 
investigate the relationship between the physical activity level and cardiorespiratory fitness 
and glycemic control. 
 
Materials and methods 
 
The present a case-control study included 154 adolescents divided in two groups. 
The first group consisted of patients diagnosed with T1D (N = 45, Boys= 25, Girls= 20) at 
least six months before the study and that attended to the diabetes clinic of the Pediatric 
Endocrinology Unit of Clinical Hospital federal of Paraná (Curitiba-Paraná, Brazil), while the 
second, was a control group (N =109, Boys= 58, Girls= 51) of healthy adolescents recruited 
from a public school from the city of Curitiba-PR.  The adolescents were aged between 10 
and 15 years, and had no other comorbidities. The participants and their parents or legal 
guardians signed an informed consent term, as in the research project. The study was 
approved by ethics committee on human research of the Clinical Hospital of Federal 
University of Paraná.  
 Stature was measured using a portable vertical stadiometer (WCS®, Brazil), scaled at 
0.1 cm. Weight was evaluated via a portable digital scale (Filizola®, Brazil), with 100 grams 
resolution. To assess the nutritional status, the BMI z-score was calculated by the WHO 
Antro Plus 10.4 program, based on sample mean.  
 To evaluate cardiorespiratory fitness (maximal oxygen uptake, VO2 max), participants 
were assessed via the modified Balke protocol with cycle ergometery(15 )and open circuit 
direct calorimetry, via the K4b2 gas analyzer Cosmed®. The test was initiated at a load of 25 
W and cadence of 50 rpm, and the load was then increased by 25 W every three minutes 
until the individual reached his/her maximum heart rate (220-age) (5), or when he could not 
maintain the required cadence at a given load. 
 Physical activity levels were measured by self-report with the Bouchard's Physical 
Activity Record (BAR) questionnaire (6). BAR registers the daily activities of the individual 
that are at least 15 minutes duration over three days of a week (two from week days and one 
from the weekend). By recording the prevailing daily activities of the child every 15 minutes, it 
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is possible to estimate the total daily energy expenditure per kg body weight (kcal/kg/day) as 
well as the level of habitual physical activity by means of the 3 days selected (13). 
Physical activity levels were analyzed and the time (minutes) dedicated to the diverse 
activities according to categories 1 and 9, was classified as: time sleeping (SLEEP) category 
1, time dedicated to sedentary activities (SED) category 2, time dedicated to light-intensity 
physical activities (LIGHT PA) category 3, 4 and 5. And time dedicated to moderate-to-
vigorous intensity physical activities (MVPA) categories 6, 7, 8 and 9.  
We also recorded the proportion of participants that reached the WHO’s minimum 
recommendation of 60 min of daily MVPA (38). The patients with T1D had their levels of 
glycated hemoglobin (HbA1c) measured, via immunoturbidimetric TurbiClin test, to verify 
glycemic control. Blood samples were taken via venous puncture after 12 hours of fasting; 
the blood was then stored in a test tube and taken for chromatographic analysis.  
All data were analyzed using the statistical program SPSS for Windows version 22.0. 
Sample characterization descriptive statistics were reported as mean and standard deviation, 
and the normality was verified via the Shapiro-Wilks test. For the between groups 
comparison of variables, the t Student test was used for the normally distributed variables, 
and the U of Mann Whitney test for the non-normally distributed variables. Pearson 
correlation coefficients were used to investigate associations between HbA1c, physical 
activity level (kcal/kg/day), sleep (hours/day), sedentary activities (min/day), MVPA 
(min/day), VO2 max (ml/kg/min), and BMI z score of the T1D patients. Participants were 
classified as active (≥300 min of MVPA per week) and non-active (<300 min of MVPA per 
week) according to the WHO recommendation (38), and differences between the proportion 
of active/non-active adolescents with T1D versus healthy controls were analyzed via for chi-




 There were no significant differences for age or for the variables weight, height and 
BMI z-score standardized between healthy adolescents and those with T1D. The sample 
characteristics are shown in table 1. 
Table 1: Sample characteristics. 
 T1D CON Statistic P 
N 45 119 - - 
AGE 12.36 ± 1.52 11.64 ± 0.73 U 0.744 
WEIGHT-Z 4.12 ± 0.07 5.79 ± 1.03 U 0.824 
HEIGHT-Z 2.70 ± 0.63 1.83 ± 0.57 T 0.085 
BMI-Z 0.43 ± 0.95 0.31 ± 1.41 T 0.631 
HbA1c% 9.15 ± 1.61 - - - 
Key = T = T of Student Test; U = Mann Whitney Test; BMI-Z = Body mass index Z-score 
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Physical activity levels are shown in table 2. Physical activity level (Kcal/kg/day), 
sleep duration (hours/day), LIGHT PA (min/day), MVPA (min/day) and VO2 max were all 
significantly higher in healthy controls compared to adolescents with T1D, whereas SED 
(min/day) was significantly higher in the T1D group compared to control. 
 
Table 2: Physical activity level (PAL) and time dedicated to different intensity 
activities 
 T1D CON P* 
PAL (kcal/kg/day) 38.85 ± 4.22 40.65 ± 3.97 0.01* 
SLEEP (hours/day) 9.41 ± 1.42 10.89 ± 1.55 0.001** 
SED (min/day) 631.44 ± 129.58 514.27 ± 113.17 0.001** 
LIGHT PA (min/day) 174.89 ± 93.19 210.09 ± 89.33 0.03* 
MVPA (min/day) 68.78 ± 34.11 118.85 ± 68.69 0.001** 
VO2 max (ml/kg/min) 38.38 ± 7.54 42.44 ± 4.65 0.001** 
* T Student Test P ˂ 0.05; ** T Student Test P ˂ 0.01; 
Key: PAL = Physical activity level; SLEEP = Sleep time; SED = time spent on sedentary 
activities, LIGHT PA = light physical activity; MVPA = Time spent on moderate-to-vigorous 
intensity activity; and VO2 max = maximal oxygen uptake (ml/kg/min). 
 
Pearson correlation coefficients between HbA1c, physical activity levels (kcal/kg/day), 
time of sleep, time of SED and time of MVPA, VO2max and BMI z-score for the T1D group 
are presented in Table 3. Significant positive associations were found between HbA1c and 
BMI, physical activity (kcal/kg/day) and VO2 max and MVPA (min/day) and VO2 max, 
whereas negative associations were observed for HbA1c and MVPA (min/day), physical 
activity (kcal/kg/day) and sedentary activities, sleep and sedentary activities, sedentary 
activities and MVPA (min/day), and sedentary activities and VO2 max. 
 
Table 3: Pearson correlation coefficients of the patients with type one diabetes mellitus. 
Table 3: Pearson correlation coefficients (r) of the patients with type one diabetes mellitus. 
 HbA1c PAL SLEEP SED MVPA VO2 
max 
BMI-Z 
HbA1c 1.00 -0.32 -0.01 0.13 -0.34* -0.21 0.43* 
PAL   1.00 -0.06 -0.54** 0.90** 0.60** -0.04 
SLEEP   1.00 -0.64** 0.16 0.21 0.14 
SED     1.00 -0.49** -0.46** -0.13 
MVPA      1.00 0.63** -0.03 
VO2 max      1.00 -0.27 
BMI-Z       1.00 
* P ˂ 0.05; ** P ˂ 0.01;    
Key: HbA1c= Glycated hemoglobin; PAL= Physical activity level (Kcal/Kg/day); SLEEP = Sleep time; 
SED = time spent on sedentary activities; MVPA = Time spent on moderate-to-vigorous intensity 




There was a significantly lower proportion of adolescents with T1D that reach the 
WHO recommendations for physical activity (i.e. ≥300 min of MVPA per week) and the 
control group (51.1%, n = 23 vs. 88.2%, n = 105, respectively; p= 0.0001) (Fig 1). There was 
a significant difference between the proportion of participants with T1D with an HbA1c above 
and below 7.5% in those who were active (i.e. ≥300 min of MVPA per week) compared to 
those who were not ( ²= 4.29; p= 0.038). Of the 23 adolescents with T1D who reached the 
300 minutes of weekly MVPA, eight (34.8%) had good glycemic control, with HbA1c levels of 
under 7.5%, whereas, only two (9.1%) of the non-active adolescents with T1D had HbA1c 
levels under 7.5% (Fig 2).  
 
 
Figure 1: Percentage of adolescents above and below the WHO recommended 300 minutes a week 




Figure 2: Percentage of adolescents with T1D and an HbA1c above and below 7.5% who achieved 
the 300 min/week of moderate to vigorous physical activity WHO recommendation versus those that 














The current study aimed to compare the level of physical activity of adolescents with 
T1D to healthy adolescents, as well to investigate the relationship between the physical 
activity level and cardiorespiratory fitness and glycemic control. 
. Physical activity levels were different between groups, with the adolescents with 
T1D reporting lower daily energy expenditure (kcal/kg/day), which may be associated with 
the significantly greater MVPA levels of the healthy controls in comparison with the T1D 
group. The time dedicated to sleep was greater in the healthy controls in comparison with the 
T1D (11 vs. 9 hours), could be related to the greater daily caloric expenditure of the healthy 
adolescents, as well as the fear of nocturnal hypoglycemia in people with T1D that might 
negatively influence the sleep quality of our adolescents with diabetes (24). The fear of 
nocturnal hypoglycemia can also have a negative effect on the quality of life of patients with 
T1D and their families (19). 
Time spent in SED was significantly different between groups, with the adolescents 
with T1D reporting more time engaged in this kind of activity than their healthy counterparts 
(10.5 vs. 8.6 hours). This observation is consistent with that of Maggio et al. (22), who 
observed that teenagers with T1D were less active than teenagers without the disease. 
However, in contrast, Raile et al. (28) evaluated the time dedicated to sports activities and 
physical activity of adolescents with diabetes versus non-diabetic controls, and found no 
significant between-group differences.  
Another study classified the time dedicated to different intensities of physical activity 
performed by children and adolescents with T1D (23). Similar to the current study, the 
authors (23) observed that the time spent in sedentary activities (e.g. watching television, 
playing electronic games, using cellphones or computer) was high, and greater than the time 
spent in light intensity physical activities (e.g. staying stand up without moving, activities of 
daily living, light chores, walks with velocity ≤4 km/h) (23). Valério et al. (36) observed that in 
138 children and adolescents with T1D and 269 healthy teenagers, engagement in sports 
and MVPA was lower in adolescents with T1D compared to those who were healthy. The 
lower physical activity observed in the individuals with T1D could explain our finding of lower 
cardiorespiratory fitness in the T1D group versus healthy control (38 vs. 42 ml/kg/min). The 
mean VO2 max values found in the T1D group were below the expected values for teenagers 
(39 to 50 ml/kg/min) (3). VO2 max is an important marker for the cardiovascular condition and 
a predictor of associated comorbities (2).  Better levels of cardiorespiratory fitness results 
directly in the increase of maximum cardiac output and improvements in the functional 
capacity of the heart (2). Knowledge of an individual’s VO2 max is advantageous as it allows 
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health professionals to personalize exercise prescription and evaluate the effects of training 
programs (4). 
The adolescents with T1D from this study presented with inadequate glycemic control 
as indicated by mean levels of HbA1c of 9 ± 2% (18, 17). HbA1c levels over 7% and 
constant hyperglycemias represent on increased risk of long terms complications (37). The 
occurrence of chronic hyperglycemia can predict future micro and macrovascular 
complications and is directly related to the levels of HbA1c (21). According to Nathan et al. 
(25) HbA1c values of over 10.4% are associated with a seven-fold increased risk of death 
due to cardiovascular complications in adults (26). 
The HbA1c levels of our adolescents with T1D were inversely correlated to the 
MVPA, and positively correlated with the BMI z score. Taken together these data suggest 
that those who spent more time performing MVPA also had greater glycemic control. Greater 
VO2 max values were associated with higher MVPA and lower SED. Increasing the amount 
of MVPA and reducing time spent performing SED is expected to improve VO2 max and 
result in a greater aerobic capacity, which may help to reduce the risk of death from 
cardiovascular diseases (33). 
Despite the proposed health benefits associated with regular performance of at least 
60 minutes of daily MVPA, the majority of adolescents with T1D did not meet this 
recommendation (29, 15). We observed that 62% of the adolescents with T1D did not reach 
the WHO’s recommendation, in contrast with 82% of the healthy adolescents achieving this 
recommendation. Similarly, Schweiger, et al (32) found that only 5% of teenage girls with 
T1D met the recommended level of physical activity. 
When adolescents were analyzed separately, we found that a higher proportion of 
CON teenagers again, met the recommended physical activity guidelines than the T1D (88% 
and 51%, respectively, figure 1). In support of our finding, a previous case-control study 
analyzed 138 children and adolescents with T1D, and observed that children and 
adolescents with T1D tended to spend less time performing physical activity than their non-
diabetics counterparts (36).  
The fear of hypoglycemia reported by patients with T1D (24), may potentially help 
explain the lower MVPA in our group with T1D. This fear is an important limiting factor to the 
regular practice of physical activity for patients with T1D that prevents them from 
experiencing benefits of exercise. Even though physical activity is associated with numerous 
physiological and psychological benefits (27), it can trigger hypoglycemia during or several 
hours after the practice (35).  During physical activity, muscles begin to consume a greater 
amount of glucose for energy metabolism, and low level of insulin in circulation that could 
diminish hepatic gluconeogenesis, increasing the risk of hypoglycemia (24). Hypoglycemia 
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can negatively impact inflammatory markers and endothelial function when acute and mild, 
and can result in loss of consciousness, seizure, coma and even death in severe cases (9). 
Of the adolecents with T1D that reached the recommended 300 minutes of weekly 
physical activity, more than a third (35%) had good glycemic control with HbA1c lower than 
7.5%. However, one in 10 of the patients with T1D that failed to achieve the WHO’s physical 
activity recommendation had HbA1c’s levels under 7.5%. These data suggest that 
adolescents with T1D with higher levels of MVPA had better HbA1c values, suggesting that 
physical activity may help improve glycemic control. Therefore, it may be important that 
patients with T1D engage more in MVPA to help in the maintenance of the glycemic control.  
Despite evidence that regular physical activity can be considered as one of the pillars 
of treatment of T1D, and is associated with improved lipid profile and metabolic control and 
reduced risk of future complications (36, 3), the results of the present study show that this, at 
least in our sample, is not a commonly adopted practice by the majority of the adolescents 
with T1D. This is concerning because sedentary children and adolescents tend to become 
sedentary adults (7).  
This current study presents some limitations, such as the absence of control of some 
confounding variables (e.g. puberal maturation, nutritional quality, presence of barriers to 
physical activity), use of a convenience sample, measurement of physical activity via self -
report. Further studies should aim to investigate the determinants of physical activity in 
adolescents with T1D in order to better implement effective interventions aimed to increase 




The adolescents with T1D had lower physical activity and cardiorespiratory fitness 
levels than their healthy peers. About two thirds of the patients with T1D did not reach the 
minimum recommendation of 60 minutes a day or 300 minutes a week of physical activity, 
compared to the majority of healthy controls who met this recommendation. Adolescents with 
a lower BMI z-score and who dedicated more time to MVPA also had improved glycemic 
control. Our findings support the notion that individuals with T1D should be encouraged to 
engage in regular MVPA, increase their daily energy expenditure and reduce sedentary time. 
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CARACTERÍSTICAS INDIVÍDUAIS DOS PARTICIPANTES 


















01 M 140,3 31,8 36,55 186 79 97 50 6,5 0 0 
02 F 157 64,3 41,55 191 58 118 74 10,1 0 0 
03 F 160 59,8 35,62 151 55 85 55 10,2 0 0 
04 M 164 59 36,77 200 55 132 66 9,4 0 24 
05 F 160 58,1 34,60 165 37 110 88 11,3 0 0 
06 M 172 60 35,59 125 41 76 42 10 0 0 
07 F 172,6 65,8 42,48 158 49 99 51 8,2 0 2 
08 F 151 38 35,29 157 57 84 79 7,4 0 18 
09 M 133 30,7 36,76 144 62 69 67 10,4 16 0 
10 M 142 37,7 35,22 188 63 112 64 10,9 0 0 
11 M 151 54,2 35,74 175 54 104 83 9,7 0 0 
12 F 167 63,9 34,42 222 73 130 97 12 0 0 
13 M 154 45,7 35,11 146 38 87 103 8,3 0 0 
14 M 161 42,9 36,65 147 51 80 81 7,4 13 6 
15 F 152 48,7 36,36 196 64 114 89 10,6 0 10 
16 M 153 43,9 32,50 190 68 108 71 10,6 0 0 
17 F 152 38 34,61 157 53 94 51 7,8 20 0 
18 F 156 54,2 33,84 213 53 143 83 9,5 0 1 
19 M 167 51,5 38,97 153 46 95 59 12,3 0 0 
20 F 137 31,4 34,75 156 57 84 74 8,6 10 10 
21 M 174 61,9 37,52 172 59 100 63 13,6 0 0 
22 M 140,5 32 34,82 162 60 78 118 10,4 0 0 
23 F 139,2 34 36,62 248 95 139 72 8,7 0 9 
24 F 167,4 52,7 34,98 169 41 114 68 9,2 0 0 
25 F 162,5 73,9 37,84 169 46 104 95 8,6 12 0 
26 F 143 36,6 36,10 154 37 91 132 9,4 0 13 
27 M 152 55,2 38,73 97 40 50 37 9,9 0 34 
28 F 134 28,8 37,42 169 71 91 33 9,7 0 0 
29 F 146 39,9 34,42 116 28 74 71 8,6 0 0 
30 F 169 51,1 32,50 206 53 136 85 11,5 11 5 
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